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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Материал, на основании которозо написана настоящая книза, почти 
исключительно взят из молодой, лишь при Советской власти возникшей, 
нервной клиники Белорусскозо зосударственното университета, директором 
которои автор состоял с первозо дня ее основания. Также и литература 
была использована целиком с точки зрения собственного клиническоло опы- 
та. Книга поэтому приобрела, быть может, слишком субъективную окраску. 
Но автору этот путь показался единственно возможным, чтобы использо- 
вать почти необозримую литературу нашей науки в тесных рамках данной 
книзи. Исчерпывающее ее изложение, конечно, и не входило в задачу автора. 
Наибольшее внимание уделено новейшим завоеваниям, которыми может 
гордиться наша невропатолозия. Никто больше автора не сознает, что 
кое-что изложено слишком схематично, кое-что — может быть и важное — 
опущено. Кто видит ичувствует озромные успехи именно последних лет и 
всю 0?ромную динамичность нашей науки, * насыщенной диалектическими 
противоречиями, поймет попытку найти друзие пути и иные формы изло- 
жения, отличные от стремления уложить в неподвижные сухие трафареты 
и схемы живую жизнь и бурное течение современной невролозической мысли. 

Книза вышла в немецком издании весною 1929 +., на испанском языке 
в 1930 е. С тех пор она стала настольной книзой невропатолозов. Едино- 
душный и совершенно исключительно сочувственный прием, оказанный ей 
специалистами и печатью ‘Запада, заставляет крайне сожалеть, что 
появление ее на русском языке столь затянулось. Пять лет, прошедшие 
между ее написанием и появлением русскозо издания, налаают на автора 


_ обязанность пересмотреть кое-какие данные, кое-какие установки, освеще- 


ния. Некоторые ошибки выправлены, некоторые формулировки уточнены. 
Но по техническим условиям удалось внести далеко не все нужные изме 
нения и дополнения. Более основательная переработка всею материала 


должна быть отложена до следующезо издания. 


Москва, Пятнадиатилетие Октября. 
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ВВЕДЕНИЕ. 


Всякий следивший за развитием невропатологии в течение последних 
десятков, лет, согласится, что, несмотря на замечательные ее успехи и 06бо- 
гащение новыми методами исследования, диагностика нервных заболеваний 
остается нелегкой. Два ряда фактов увеличивают диагностические трудности: 

1. Чем основательнее мы знакомимся с болезнями — и это в особенности 
относится к нервным заболеваниям — тем более мы убеждаемся в том, что 
типическая картина болезни, которая вела к выделению данной нозологи- 
ческой группы, встречается много реже, чем не типическая. Я напомню 
только о множественном склерозе, об эпидемическом энцефалите, фуникулярном 
миелите и т. д. С другой стороны, мы узнаем, что клинические каотины, считав- 
шиеся патогномоничными для определенных групп болезней, встречаются 
и при других заболеваниях. Так, мы познакомились с симптомами повышения 
внутричерепного давления не только при мозговой опухоли, но и при множе- 
ственном склерозе или эпидемическом энцефалите, с синдромами сна не только 
при сонной болезни, но и при сифилисе мозга и т. д., с менингитическим 
симптомокомплексом при геморрагиях, с невритическими — при энцефалите, 
с сирингомиелитическими — при интра- и экстрамедуллярной опухоли, с исте- 
рическими — при эпидемическом энцефалите, с табическими — при заболеваниях 
мозгового придатка, при черепных травмах, с паралитическими — при мозго- 
вой опухоли и т. д. Таким образом, стали говорить не о болезнях, а о сим- 
птомокомплексах, о синдромах. Особенно локальному фактсру уделяли опре- 
деляющую роль в возникновении клинических картин и синдромов. Прежде 
всего последние отвечают не на вопрос „что“, а на вопрос „где“. 

Проблемы локализации раньше всего возбудили интерес невропато- 
лога. Огромные успехи хирургии головного и спинного мозга стали предъявлять 
все большие требования к нашему умению точно локализировать. Мировая 
война с ее многочисленными огнестрельными ранениями центральной и пери- 
ферической нервной системы дала особенно обильный материал для учения 
о локализации. Попытки Ц. Фохта, Хэнта, Вильсона, Ферстера и других дифе- 
ренцировать стриарные. клинические картины и связать их с разными отде- 
лами стриарной системы действовали в том же направлении. Работы Липмана, 
Пикка, Дежерина, Бабинского, Клейста, Пьер-Мари, Бехтерева, Марбурга 
и многих других, эксперименты Ферстера во время операций углубилт: наши 


* 


знания о значении отдельных систем и путей и на много обогатил. наши 
локализаторные сведения. 

В этой связи следует упомянуть и о работах Кешинга, Фалькенбурга, 
Мускенса о локализации чувствительности и в особенности 06 опытах 
Дюссер-де-Баренна. Более. углубленное изучение афазических, апрактических 
и агностических расстройств Геншеном, Пикком, Липманом, Экснером, Де- 
жериным, Пьер-Мари, Хэдом, Петцлем, Шильдером, Редлихом и Бонвичини, | 
_Гольдштейном и другими значительно дополнило и развило классическую | 
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схему афазии, так что наши знания о топическом значении отдельных мозго- 
вых участков невероятно расширились. Особенно значительны в принципи- 
альном отношении для учения о локализации работы Юглинга Джексона. 
Ему принадлежит новая постановка вопроса. Заболевания мозга указывают 
нам не то, что можно или что должно локализовать в заболевших частях 
мозга, а то, что в состоянии дать сохранившиеся участки мозга. Джексон 
различал при всех заболеваниях мозга отрицательные симптомы, которые 
вызываются непосредственным выпадением функций пораженных частей мозга, 
и положительные, которые нужно связать с функциями расторможенного, 
менее сложного, работающего автоматически низшего центра. Высшие центры 
фило- и онтогенетически более молодые, по этой концепции, влияют на низ- 
шие, более старые в смысле торможения. Эта постановка вопроса приобрела 
принципиальное значение потому, что она непосредственно приближает нас 
к физиологическим проблемам, относящимся к функциям уцелевших частей 
мозга после удаления других. 

Исследования Шеррингтона в области децеребрационной ригидности, Маг- 
нуса о тонических рефлексах, а также более старые экстирпапионные экспе- 
рименты Мунка показали, как функционируют оставшиеся части мозга. Учение 
Шеррингтона о „Впа| соштоп рай“, конечном общем пути, стало особенно 
плодотворным для понимания невропатологических синдромов. Наши локали- 
зационные возможности, благодаря этому, обогатились синдромами, относящи- 
мися к низшим „расторможенным“ мозговым механизмам. Проблемы обрат- 
ного развития (9155оаНоп, АЪББаи) функций Джексон соелинил с проблемой 
прогрессивного развития (АиФаи) —с эволюцией. Фало- и онтогене- 
тические работы морфологически-физиологического характера много содейство- 
вали разрешению вопроса, как могут функционировать части нервной системы 
низших животных и зародышей, лишенные влияния еще не развившихся высших 
частей. Я назову только имена биологов Дарвина, Ферворна, Эдингера, Мо- 
накова, Бете, Фауссека, Лёба, Икскюля, Капперса, Свен Ингвара, Валленберга 
и многих других. Классические работы онто- и филогенетического характера 
М. Минковского, мастерское и исчерпывающее исследование Г ампером ме- 
зэнцефалического существа и др. — имели существенное значение для обога- 
щения наших локализаторных сведений. Затем следует превосходный анализ 
стриарных двигательных расстройств с точки зрения онто- и филогенеза, 
сделанный Ферстером. Эволюционная‘ точка зрения нашла свое выражение 
и в многочисленных работах Хэда, Пьер-Мари и Фоа, Бабинского, Ферстера, 
Гирлиха, Аствапатурова, Ющенко, Фрейда, Кречмера и многих других. Работы 
Павлова об условных, Бехтерева — о сочетательных рефлексах более содей- 
ствовали нашему пониманию функциональных, чем органических 
расстройств. Их применяли также для анализа нервных расстройств у детей — 
Красногорский, Черни, Гомбургер, Леонов, Осипова и другие. Я опускаю бес- 
численные попытки психиатров (особенно, русских) использовать их также 
для психиатрии, попытки, впрочем, далеко не всегда удачные. | 

В нашу задачу не входит дать очерк развития невропатологии за послед- 
ние годы. Здесь нужно было только показать, что то, что мы называем незро- 
патологическим синдромом, часто может быть понято только с онто- и фило- 
генетической точки зрения, что в основе синдромов лежат аппараты и меха- 
низмы, которые развились в различных отделах нервной системы. Но здесь 
нужно совершенно определенно подчеркнуть, что все блестящие перспективы, 
которые, казалось, вытекали для локального диагноза из упомянутых работ, 
при практическсй диаггостике подвергаются определенному ограничению. 
Монаков, Гольдштейн и другие всегда указывали на то, что как каждое раз- 
дражение, так и каждое поражение вызывает не только местные изменения, 
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местные симптомы, но резонирует во всей нервной системе. Если синдромы, 
как выше было указано, преимущественно являются выражением функций 
уцелевших мозговых частей, то нужно дать себе ясный отчет в том, что речь 
идет не о локализации функций, а лишь о локализации очагов, вызывающих 
те и другие синдромы. При этом и тут обнаруживается, что отношения, ко- 
торые первоначально представляются простыми, элементарными, при более 
подробном изучении оказываются сложнее, чем можно было предположить на 
основании схемы. Отдельные системы образуют слишком прочную функцио- 
нальную единицу, так что топический знак не всегда характерен для син- 
дрома. Таким путем в первоначальные, преимущественно локализаторные 
схемы вносятся все новые модификации и дополнения. Гак очевидно, что не 
только место поражения, не только локальный фактор, но и другие свой- 
ства процесса, более того, весь организм являются определяющими для синдро- 
мов. Все же не следует умалять наши успехи в топически-диагностическом 
отношении. Всякое обогащение наших знаний ведет не только к разрешению 
примитивных проблем, но и к постановке новых вопросов. 

Если мы от вопроса „где что находится?“, обращаемся к вопросу 
„что там происходит?“, то мы встречаем дальнейшие затруднения, которые 
в значительной степени зависят от того, что мы не вполне еще освободились 
от фетишизма в медицине. 

2. Примитивное наивное мышление довольствовалось представлением, что 
то, что мы наблюдаем у постели больного, есть ничто иное, как вторгшиеся 
в тело духи болезней. Но надо признаться, что наши диагнозы нередко напо- 
минают эту же формулу. Мы распознаем эпилепсию, тетанию, ишиас и т. п. 
и думаем, что разрешили вопрос о характере заболевания. Мы диференци- 
руем одну болезнь от другой, стремимся к диагностическим этикеткам. Но 
повседневный опыт нас учит, что определение только этиологического фак- 
тора — а многие диагнозы к этому сводятся —- тоже весьма мало объясняет 
всю картину болезни. Из многих больных с травмами черепа только немногие 
заболевают эпилепсией. После удаления костного осколка припадки прекра- 
щаются далеко не у всех больных. У одних эпилептиков припадки наблю- 
даются ежедневно, у других — раз в году. Остроумов определял болезнь, как 
расстройство нормального равновесия между организмом и условиями среды. 
В такой абсолютной формулировке это определение для каждого отдельного 
случая нас также далеко не удовлетворяет. Изучение невропатологии особенно 
ярко показало, что если „болезнь“ в сущности детерминируется только одной 
причиной, то клиническую картину определяет целый ряд факторов.` Часто 
то, что определяется как болезнь, не есть болезнь, а снндром, который может 
вызываться разными условиями, разнообразными констелляциями многих 
факторов (Тенделоо), комбинацией факторов. Таким образом, возникает понятие 
о предрасположении к эпилепсии (ЕрЙерзерегейзсВаН), о диспозиции к тетании 
(ТеатеБегейзсВаЙ) и т. д. В основе их лежат определенные биологические, 
функциональные и химические особенности организма. Предшествовавшие 
болезни, наследственные условия, занятие, профессия, социальная среда, есте- 
ственные факторы среды влияют в ту или другую сторону на организм, 
включая и переключая его реактивные возможности в разной мере. Это имеет 
значение и для „наследственных“ болезней. Часто в анамнезе больных Фри- 
дрейхом находят сифилис, и в таком случае старательно дифференцируют 
между сифилисом и Фридрейхом, конечно совершенно неосновательно. 

Я много лет тому назад по этому вопросу высказался, что разрешать 
вопрос по поводу этих двух заболеваний нельзя альтернативно. Минор давно 
уже указал, что при полипатии, комбинации болезней (комбинозы) два или 
несколько патогенных момента могут влиять на один и тот же орган. В при- 
мере Фридрейховой болезни нужно допустить, что под влиянием люеса наслел- 
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ственное порочное развитие определенных отделов нервной системы может 
обнаружиться. Керер путем анализа кр рееръатг хореи показал, 
что допушение только наследственнсго или благоприобретенного фактора нас 
часто не удовлетворяет. Аргументация, что при инфекционной хорее в крови 
циркулируют возбудители болезни, не объясняет того факта, Е разви- 
вается только. у небольшого числа заболевших „ревматической“ инфекцией. 
Указанием (часто, впрочем, весьма мало убеднтельным), что болезнь „менде- 
лирует“, далеко еще не исчерпаны все условия, необходимые для возникно- 
вения данной клинической картины. Нужно вполне согласиться с Керером, 
что в невропатологии структурный анализ болезни столь же плодотворен, как 
и в психопатологии. 

В дальнейшем я неоднократно пользуюсь случаем, чтобы рассматривать 
различные невропатологические синдромы с подобной точки зрения. В боль- 
шинстве случаев нельзя даже говорить о нозологических единицах. Столь 
разнообразны связи, взаимоотношения, взаимные влияния. Особенно существенно 
то, что болезненные явления имеют глубокие корни в реакциях нормального 
организма. При известной обстановке, структуре мы можем получить и у нор- 
мального человека усиление рефлекса и, наоборот, — вызвать угасание фено- 
мена Бабинского у пирамидного больного. При известных условиях мы можем 
У нормального человека вызвать синдром тетании (путем гипервентиляции) 
и, наоборот, заставить его исчезнуть у больного тетанией. Физиологические 
понятия включения, переключения, изменчивости реакции нашли применение 
и в нервной клинике. Я сошлюсь на работы физиологов [Шеррингтона, Магнуса, 
Павлова и других. | 

агнус пишет: „Спинной мозг в каждый момент является как-бы иным 
и в каждый момент отражает положение и место в пространстве различных 
отделов тела и всего тела“. Конечно, это относится не только к спинному, 
но и к головному мозгу. Это приводит нас к кардинальной проблеме, которая 
още очень мало нашла применения в невропатологии и которую Ферстер раз- 
вивал при изучении эпилепсии, — к вопрссу о констелляции. Тенделоо пони- 
мает под констелляцией не сумму отдельных факторов, но их взаимное вли- 
яние, взаимную обусловленность. Сумму факторов по Тенделоо можно 
сравнить с эмпирической или молекулярной формулой. Констелляция фак- 
торов соответствует структурной формуле молекулы, которая учиты- 
вает пространственное расположение атомов и их взаимоотношения. Мы и тут 
приходим к вопросу о структуре нервных болезней. В этом смысле мы должны 
говорить о синдроме исключительно, как о переднем плане, о цен- 
тре клинической картины. Но он глубоко внедряется в общий фон, 
имеющий свои корни в реакциях данного индивидуума в здоровом, „добо- 
лезненном"“ состоянии и не ограничивающийся нервной системой, но охва- 
тывающий все органы и детерминированный многочисленными факторами как 
пространственного, так и временного характера внутренней и окружающей 
среды. Таким образом, мы приходим к структурной формуле не нервных 
болезней, а нервно-больных. В ней синдром играет только одну (хотя и важ- 
ную), но не исключительную роль. Он в известной степени является элемен- 
том или еще лучше — экспонентом разнообразнейших факторов. 

Как было уже сказано, в структуре невропатологического синдрома лока- 
лизация, локальный фактор играет большую роль. Вследствие далекоидущей 
дифференциации отдельных частей нервной системы для симптоматологии 
имеет важное значение, находится ли очаг на несколько миллиметров кпереди 
или кзади. После выдающихся работ Эллиот-Смита, Кампбеля, Бродмана, 
Фохта, Экономо и Коскинаса мы знаем, что существует не только топография 
мозговой поверхности, но также и топография отдельных слоев. 
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В своем учении о патоклизах Фохт предположил своеобразные физико-хими- 
ческие свойства каждого слоя и этими свойствами объяснял специфическую 
ранимость по отношению к эндо- или экзогенным вредностям. В противо- 
положность ему Шпильмейер учитывал локальный фактор несколько иначе. 
Он показал, что та же вредность (например, множественный склероз) вызывает 
очаги разной формы, смотря по тому, развиваются ли они в мозговой коре 
или в белом веществе. [Шпильмейер это объяснял различием в нормальном 
расположении глиозных волокон. В отделе об эпилептическом синдроме более 
подробно будет изложена точка зрения Шпильмейера на значение местных 
условий кровоснабжения, в частности — Зоммеровского сектора- Местными 0со- 
бенностями сосудистого и капиллярного снабжения отдельных частей централь- 
ной нервной системы можно объяснить заболевания сосудистого типа (Шпиль- 
мейер), например, при отравлении окисью углерода. Хиллер показал, что серое 
вешество обладает большим числом капилляров, чем белое; что область, более 
богатая ганглиозными клетками, обладает и более густой капиллярной сетью. 
Отдельные слои мозговой. коры, путамен и черная зона (ЗибзапНа пота) осо- 
бенно богаты капиллярами и т. д. Замечательно сегментное распределение 
капилляров в сером веществе спинного мозга и параллельное столбам 
распределение их в белом. В этих совершенно новых данных мы также 
должны усмотреть существенные факторы, определяющие отдельные синдромы. 
И, благодаря им, становится иногда понятной избирательность отдельных 

систем по отношению к определенным возбудителям болезней. 
Выше было уже сказано, что местному фактору не следует придавать 


о исключительного значения в происхождении синдрома. Не следует забывать, 


что каждая болезнь вызывает не только местные симптомы выпадения, но 
большей частью одновременно влияет и на другие части нервной системы. 
Так, при более подробном изучении оказалось, что при эпидемическом эняе- 
фалите, например, очаги далеко не всегда ограничиваются серыми ганглиям и. 
Наоборот, их можно находить и в коре, и в спинном мозгу и т. д. Это отно- 
сится к большинству заболеваний. Но и другие свойства очага, его гистоло- 
гические особенности, его продолжительность — все это является факторами 
наиважнейшого значения для синдрома. Укажу на последние работы Кешинга 
и Бейли о гистологической классификации глиом, которая имеет чрезвычайно 
важное принципиальное и практическое значение. При той же локализации 
глиомы могут возникать различные клинические картины, в зависимости от раз- 
личного гистологического строения ее. Шлатц совершенно правильно указывает 
относительно стриарных симптомов, что они зависят от многочисленных (частью 
трудно определимых) условий, от характера, интенсивности, темпов процесса, 
от возраста, общей конституции, конституции измененкых участков мозга 
и тех центров, которые находятся с ним В функциональной связи. Важен 
момент начала заболевания ит. д. Встречаются и одинаковые клинические 
картины при разной локализации. Я поэтому старался группировать синдромы 
не`только по локализационному принципу, но и по этиологическому. Но и здесь 
всегда нужно помнить то, что уже не раз повторялось: синдром не явля" 
ется эквивалентом ни для локализации, ни для болезни. 
Я рассматриваю его, как уже было выше упомянуто, только как экспонент. 

Мы пока, к сожалению, слишком мало знаем еще об общей реакции орга- 
низма на наши специальные нервные заболевания. Серология и микробиология 
множественного склероза, полиомиелита, эпидемического энцефалита находятся 
еще в зачаточном состоянии. Гуморальные исследования при эпилепсии дали 
много существенного, но „формулы“ они тоже не нашли. Если же мы ждем 
дальнейших успехов в этой области для мозговой опухоли, для мозговых пара- 
зитов, различных форм менингита, неврита и невралгии (см. работы Леви 





8 Введение 











о роли инфекции), для системных и псевдосистемных заболеваний ит. 
не потому, что надеемся овладеть необходимыми „формулами“. Весь ХОД раз- 
вития нерропатологии говорит за то, что не формулы, а только всесторонний 
чет всего статуса как невропатологического, так и внутреннего и [а51 пс! 
‘т вегетативно - нервного, знание его развития, причины болезни и разнооб- 
разнейших факторов — генеалогического, конституционального и констелля- 
ионного, в ТОМ числе и социального, профессионального, экономического, 
климатического и всех прочих факторов среды, данной конкретной обстановки, 
могут нам дать возможность объяснить и понять клинические картины. Заме- 
чательное развитие, которое проделала невропатология, особенно за последние 
годы, дало ей полное право на самостоятельное существование как в смысле 


постановки проблем, так и методов; дальнейшие ее успехи зависят от ее еще 
более тесной и совместной работы с физиологией, с физиологической химией, 
патологической анатомией, с внутре 


нней и хирургической клиниками, 
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1. СИНДРОМЫ ДВИГАТЕЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВ. 
1. КОНЕЧНЫЙ ОБЩИЙ ПУТЬ. 


В основу анализа двигательних расстройств, как и нормаль- 
ных двигательных функций, лучше всего положить принцип Шеррингтона 
о конечном общем пути (Ёпа| соштоп ра{В). За „обладание“ „единым“ 
эфферентным конечным путем, начинающим от двигательной клетки передних 
рогов спинного мозга и ядер черепных нервов в мозговом стволе, „борется“ 
ряд нервных импульсов, идущих из различнейших отделов центральной нерв- 
ной системы. Разнообразнейшие возбуждения, возникающие в центральном 
органе под влиянием различных разл ажений, влияют на клетку переднего 
рога, суммируясь так, что во вне проявляют себя в виде единого коне“ 
ного эффекта, как интегрирован ная деятельность совокупного двига- 
тельного аппарата. Таким путем двигательный эффекторный орган, клетка 
переднего рога, некоторым образом является бассейном, в который вливается 
много раздражений, но из которого к мышце вытекает только один ток раз- 
дражения. „Нормальный“ процесс движения соответствует определенному со- 
отношению отдельных центробежных импульсов. Всякий сдвиг в этом отноше- 
нии ведет к расстройству движения. Онто- Й филогенетические исследования 
показали, что отдельные центральные соединения периферического двигатель“ 
ного аппарата развиваются лишь постепенно, сообразно все увелнчивающейся 
сложности нервного центрального органа, зависящей, в свою очередь, от все 
усложняющихся взаимоотношений между организмом и окружающей средой. 
Растут возбуждения, идущие от раздражений внешней среды, растут, видо- 
изменяются, утончаются, приспособляются ко все меняющейся среде реакции 
двигательного воздействия на окружающую среду со стороны развивающегося 
организма. Но „видоизменяя окружающую среду, человек меняет и свою соб- 
ственную природу“. В надстраивающихся ступенеобразно над „конечным 
общим путем“ двигательных путях можно узнать черты различных эпох исто- 
рии развития как человека, так и животного царства. Чем более развивается 
головной конец центральной нервной системы, тем более новые, более мо- 
лодые пути возникают значительно видоизменяя функцию более старых. 

Когда речь идет о расстройствах движения, то этим далеко не исчерпы- 
вается все то, что имеет отношение к расстройству функции двигател! ных 
аппаратов. Даже при отсутствии всякого движения в мышце, и, следовательно, 
и в связанном с нею нервном аппарате, существует известное напряжение 
которое обозначается, как тонус. Не только в расстройствах движений в смысле 
недостаточности или избытка. их параличи, гипо- или гиперкинезы — еще 
более в расстройствах нормального тонуса проявляются сдвиги и изменения 
в центральных путях, контролирующих конечный общий путь. 

Примитивное существо вообще еше не обнаруживает никакой диферен- 
циации на аппарат рецепторный, воспринимающий раздражение, и аппарат 
эффекторный. Лишь постепенно возникает осложнение в виде ганглиозной 
клетки, которая воспринимает возбуждение от рецепторного органа и проводит 
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импульсы дальше к мышечной клетке. Даже С и ой нерв- 
ного органа первоначально все еще продолжает а ь известная само- 
стоятельность нервных аппаратов в отдельных сегментах центрального органа, 
из которых каждый до некоторой степени относится к определенному сегменту 
тела. Расположенная вентрально моторная клетка, диференцирующаяся в дви- 
гательный аппарат и развивающаяся впоследствии в клетку переднего рога, 

первоначально, следовательно, находится в связи 
только с эффекторным концевым аппаратом и с пе- 
риферическим центростремительным рецепторным 
нервным аппаратом того же сегмента. 

Чем утонченнее, чем рафинированнее становятся 
ориентировка и анализ раздражений окружающей 
среды и чем более усложняется реакция всего орга- 
низма на раздражения даже на расстоянии, тем 
больше развиваются в соответствии с этим и связи 
двигательных клеток переднего рога и, раннее все- 
го—с рецепторными клетками из других сегментов 
(рис. 1). Благодаря этим итерсегментальным 
связям устанавливается контроль функции клетки 
переднего рога со ‘стороны более отдаленных частей 
нервной системы. По мере дальнейшего развития 
головного конца прибавляются пути, служащие для 
контроля клеток переднего рога со стороны. посте- 
пенно развивающихся высших отделов нервной си- 
стемы. К ним относятся +гас{фи$ фесфозр1па/1 5, 
который начинается в области переднего четверо- 
холмия и проводит зрительно - двигательные или 

слухо-двигательные импульсы — 
+ гастиз уез+1 Би [озр1па/1$, 
стоящий всвязи с Дейтерсовым 
ядром вестибулярной области 
и осуществляющий контроль со 
стороны органов равновесия — 
{гасфиз гиБбгозр!па!|1$ или 
Монаковский пучок, со- 
единяющий красное ядро с дви- 
гательными клетками перед- 
‚ него рога и служащий для рас- 
пределения всеобщего тонуса. 


Рис. 1. Схема „общего конечного пути“ и путей, Через красное яАро клетка пе- 
реднего рога контролируется 


его контролирующих. 
также и со стороны мозжечка 


1 — Общий конечный путь от клетки переднего рога 
к а ро колено элементарней- и со стороны стриарного тела. 
шей рефлекторной дуги. > — соединения между сег- ‚ВИ на находится 
ментами. 3 — внепирамидные пути от мозгового Благодаря этому, он | & 

о под влиянием этих двух суще 


ствола (ядро Дейтерса), четверохолмия (еси, крас- | | 
ное ядро), стриарной системы (для упрощения они ственных для нормального дви- 
прямо идут к клеткам передних рогов. Соединения жения систем, связанных, с од- 

а красным ядром, заб {ап Ма плота и т. д. опущены). ной стороны, со всей мускула- 
— пирамидный путь из передней цент, альной 5 И о. 

: ны ыы: турой, а с другой — через зри 

= тельный бугор и ножки моз- 

‚жечка со всеми рецепторными аппаратами. Наконец, в течение филети“ 


ческого развития возникает наиважнейший для рабочих движений дан: 
путь — пирамидальний путь, который начинается в передних центральны у 
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вилинах мозговой коры и в отличие от до сих пор перечисленных путей, 
служащих крупным массовым движениям, проводит к клеткам передних рогов 
более индивидуализированные импульсы более специализированных, утончен- 
ных движений. 
Из сказанного следует, что двигательные расстройства бывают принципи- 
ально иными, смотря по тому, поражен ли „конечный общий путь“ или тот 
или другой из путей, его контролирующих. В первом случае страдает прими“ 
тивная функция, фило- и онтогенетически древнейшая. В результате выпадает 
элементарная подвижность, которая может при сильных степенях становиться 
совершенно невозможной. Исчезает также и элементарная функция тонуса. 
Во втором случае обычно подвижность не исчезает полностью. Наоборот, 
она часто чрезмерно повышается, что сказывается или более усиленной реак- 
цией на периферическое раздражение (повышение рефлекса) или же непроиз- 
вольными, насильственными движениями. Сообразно с этим различают: 1) пери- 
ферическое двигательное расстройство, касающееся периферического двига- 
тельного аппарата, конечного общего пути, клетки переднего рога, передних 
корешков, сплетения или периферических нервов и 2) центральные двигатель- 
ные расстройства, относящиеся к пирамидальной системе, стриарной системе, 
мозжечковой системе, системам красного ядра, системе покрышки и лабиринт- 
ного нерва. 


2 ПЕРИФЕРИЧЕСКИЕ ДВИГАТЕЛЬНЫЕ РАССТРОЙСТВА. 


При заболеваниях периферического неврона прежде всего развивается сла” 
бость или полный паралич тех мышц, которые получают свои импульсы от 
соответствующих нервных аппаратов. Обычно при этом понижается и мышеч- 
ный тонус и, наконец, наступают более грубые нарушения питания мышцы 
она атрофируется. В некоторых случаях атрофия предшествует параличу. 
Чаще же больной обращает внимание прежде всего на слабость. Слабость 
{парез) или паралич объективно определяется путем исследования актив” 
ной подвижности, ее объема и силы. Понижение тонуса, гипотония или атония 
определяются при помощи пассивных движений или пальпации. Атрофия 
определяется осмотром или, в некоторых случаях, путем измерения обхвата 
конечностей. Когда атрофия еще не столь заметна, чтобы ‘ее установить 
при помощи осмотра — электрическое исследование нервов и мышц дает нам 
указания относительно состояния питания. Весьма часто и особенно в тяже- 
лых или затянувшихся случаях встречаются изменения мышечных сокрашений 
при электрическом раздражении. Практически наиболее важен вялый харак- 
тер сокращения при исследовании гальваническим током в отличие от молние- 
носного в норме. Нередко мы встречаемся и с извращенным отношением мышь к 
раздражению катодом и анодом. В то время как нормальная мышца реагирует 
при исследовании катодом уже на минимальные токи молниеносным сокра- 
шением, а на анодное раздражение отвечает лишь при усилении тока (закон 
Пфлюгера), мы часто при заболеваниях периферического двигательного нев- 
рона встречаемся с изврашенным отношением: анодное раздражение вызывает 
сокращение уже при более слабом токе, при котором катод еще не вызывает 
никакого сокращения. Фарадический ток в таких случаях вызывает сокраще- 
ние при токах, значительно превышающих норму, или он даже не дает ника” 
кого эффекта. Эти важные симптомы, характеризующие так называемуге 
реакцию перерождения, с абсолютной достоверностью говорят 5 
заболевания периферического двигательного неврона. Их отсутствие, однако. 
никоим образом не исключает такого заболевания. 
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Важнейшим симптомом заболевания пермфериче в Ире ре-= также свиде- 
тельствующим [@. трофическом расстройстве; пены > 
сокращения, самостоятельно возникающие в а осящие ВЯЛЫЙ . 
червеобразный характер. 1х следует отли фасцикулярных сокращений, | 
от миокимии, часто наблюдающейся при холодовых раздражениях. Сокраще- 
ния, которые наступают при трофических расстройствах мышц, не генерали- 
зованы, но ограничиваются отдельными фибриллями заболевшей `мышцы. 

Для определения заболевшей части периферического неврона прежде всего 
важно установить, имеется ли помимо двигательных расстройств еще и рас- 
стройство чувствительности. В последнем случае в громаднейшем большинстве 
речь идет о заболеваниях периферических нервов, которые, 
являясь смешанными, включают как двигательные, так и чувствительные 
волокна. 

Но это общее правило имеет значительные исключения: | 

1. При острых заболеваниях, касающихся преимущественно клеток перед- г 
них рогов, как при спинальном детском параличе (болезнь Гейне-Медина или 
передний острый полиомиелит), во время острого стадия нередко встреча- 
ются расстройства чувствительности или в виде болей или в виде выпадения 
чувствительности, но эти расстройства не носят постоянного характера. } 

2. При некоторых заболеваниях периферических нервов, или исключительно к. 
или главным образом, поражаются двигательные волокна, как, например, при | 
хроническом свинцовом отравлении, ведущем к множественному невриту. 

3. Нередко расстройства чувствительности имеют тенденцию к более бы- 
строму обратному развитию, чем двигательные расстройства. Поэтому нужно 


всегда тщательно искать в анамнезе, не наблюдались ли раньше расстройства . . Г. 

чувствительности. Пе 
А. Синдромы заболевания передних рогов. к 

При двигательных расстройствах периферического типа без расстройств | 

чувствительности мы чаше всего должны высказываться за заболевания перед- 

них рогов. Особенно это относится к тем случаям, когда распределение пара- 

личей соответствует не периферическим нервам, а локализации мышц в спин- а 

ном мозгу. Из двух главных вопросов неврологической диагностики: относи- ре. 

тельно места и относительно характера и причины заболевания, первый может к. 

быть решен главным образом путем анализа парализованных мышц. Это воз- Е 


можно только при знакомстве с функцией мы.пц и спинальной их локализацией. 

Ядра отдельной мышцы находятся на разных высотах спинного мозга. При 
заболеваниях клеток передних рогов мы поэтому в клинической картине нередко 
встречаемся с параличами мышц, иннервируемых разными нервами. И наоборот, 
иногда парализуется только часть мышц, относящаяся к определенному нерву. 
В тех случаях, когда удается вскрыть эти тонкости клинической картины, 
дифференциальный диагноз между заболеванием переднего рога и заболе- 
ванием периферического двигательного нерва приобретает прочную почву. Но 
это удается далеко не всегда, так как поражения спинного мозга редко огра“ 
ничиваются одним сегментом. С другой стороны, и здесь уже следует под” 
черкнуть, что при заболеваниях периферического нерва далеко не всегда 
заболевают все снабжаемые им мышцы. 

Что касается локализации мышц по высотам спинного мозга, то в верхнем 
шейном мозгу находятся мелкие мышцы шеи. По Ферстеру, при поражении 
верхних шейных сегментов наступают полная атрофия, паралич и реакция пере- 
рождения только в области верхней порции трапециевидной мышцы. Ее ке ом 
и нижняя порция, как и ш. з4егпос!е!Чо-тазю!еиз, иннервируемые добавочн” 
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В з —О: находится верхняя часть прямой мышцы живота, в О'— О— 
прочие части прямых мышц; косые и поперечные мышцы — в 
12 парализуется только нижняя треть косых мышц и 
поперечные мышцы живота. Что касается локализации мышц в пояснично- 
крестцовой части спинного мозга, то она, по Ферстеру, сводится к следующему: 
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Для синдрома клеток передних рогов наиболее типичным является, помимо 
ных выше особенностей, общих всем заболеваниям периферического дви- 
несимметричний характер клинической картины. Особенно 
важнейшего заболевания передних рогов, для спинального 
Гейне-Медина. В таких случаях речь идет об острой 
возбудители кото- 


приведен 
гательного неврона, 
это характерно для 
детского паралича, болезни 


инфекции, нередко принимающей эпидемический характер, 
рой обладают значительным сродством к клеткам передних рогов и к дви- 
гательным ядрам мозгового ствола. Патолого-анатомически в этих случаях 
’ имеется воспалительный процесс, который в начальной стадии простирается 
на большие отделы передних рогов и даже выходит за их пределы, вызывая 
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нервом, при этом обнаруживают лишь незначительное количественное пони- 
жение электрической возбудимости. По Ферстеру, находится в: 
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| “алительное набухание тканей. Спустя короткое время этот отек 
отек и восп | Я процесс ограничивается, в конце концов, только 
уменьшается, и ко гарецей а только передними рогами. Смотря мо. 
определенным . сегмент" | о леструктивных изменений в двигатель- 
силе заболевания, дело доходит сан | ГЛИОЗНЫМ 6 
ных клетках, которые погибают и, наконец, заменяются ы: ым рубцом. 
Характерна беспорядочная локализация на разных высотах: нередко, она од- 
носторонняя и касается различных МЫШЦ, Ее К асе же ИБНОНОЬ 
говому сегменту. Замечательно, что дистальные концы конечностей. при этом 
поражаются, пожалуй, реже. Значительно чаще параличи аркализндеи 
в проксимальных отделах: на верхних конечностях, в дельтовидной мышце, 
в мышцах плеча, на нижней конечности —- в четырехглавои, в мышцах тазового 
пояса. В этом состоит главный дифференциально-диагностическии признак 
в сравнении с полиневритом. При болезни Гейне-Медина, преимущественно: 
поражающей детский возраст, но не щадящей и более взрослых, еильно ат- 
рофируются не только соответствующие мышцы, но нарушается рост и ко- 
стей конечностей, как ни при какой другой болезни. В основе этих расстройств 
лежат не „функциональные“ моменты вторичного характера; они объясняются 
тем, что болезненный процесс поражает не только передние, но и боковые 
рога. В боковых же рогах находятся вегетативно-трофические центры костей 
и прочих тканей. И мышечная атрофия, вероятно, объясняется заболеванием 
боковых рогов. 

В остром стадии диагноз заболевания не всегда легок, в особенности у 
совсем маленьких детей. В клинической картине в таких случаях преобладают 
общие симптомы: более или менее высокая температура с явлениями раздра- 
жения со стороны центральной нервной системы, нарушение сознания, голов- 
ные боли, рвота, нередко легкая ригидность затылка, боли в конечностях и 
спине. В случаях эпидемии диагноз облегчается, но часто встречаются спо- 
радические случаи. Только после окончания острого периода, большей частью. 
длящегося лишь несколько дней, явления паралича выступают на передний 
план. Первоначально они генерализованы. С уменьшением отека в большин- 
стве пораженных мынщ восстанавливается нормальная подвижность. В мышцах, 
где параличи остаются, сравнительно рано развивается атрофия. Нередко при 
этом дело доходит до самых вычурных, отчасти компенсаторных, положений. 
конечностей. Сохранившиеся мышцы до некоторой степени компенсируют погиб- 
шие. Тыл стопы служит для опоры (рис. 2 и 3), верхние конечности заменяют. 
нижние (рукоходы) ит. д. Иногда эти дети отличаются удивительной ловкостью- 
и проворством. 
| более поздних стадиях диагноз редко представляет затруднения. Почти 
никогда типичный патологический процесс или рубец не переходят за пределы 
передних рогов и еще реже за пределы серого вещества спинного мозга. Рас- 
стройства чувствительности или пирамидные симптомы составляют величай- 
шее исключение. Конечно, следует принимать в соображение, что у детей до 
года феномен Бабинского является физиологическим. С другой стороны, не. 
всякое тыльное сгибание большого пальца при раздражении подошвы является 
результатом пирамидного поражения. Я его встречал при полиомиелите в слу- 
таях, когда подошвенные сгибатели большого пальца были парализованы, и 
на раздражение подошвы мог отвечать только тыльный разгибатель. 

‚ ‘есмотря на многочисленные и классические работы Викмана, Э. Мюллера, 
осрнстедта об эпидемиологии болезни, способы передачи ее все еще нам 
неизвестны. В царской России, а также в Советском Союзе, эпидёмическое рас-. 
пространение Гейне-Мединовской болезни раньше‘ не описывалось или вернее 
благодаря дефектам медик-санитарного обслуживания не улавливалось. Первая 
эпидемия, а именно, в БССР, наблюдалась: мною ‘в 1925г. и по моему предло-- 
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жению была описана Хазановым. Всего он собрал 82 случая, почти все из 
густонаселенных районов 6. Минского округа вдоль государственной границы 
(рис. 4). Всесторонним изучением на месте эпидемии Хазанову удалось уста 
новить прямую передачу в большей половине случаев. Замечательно возникно- 
вение болезни летом, в то время как для эпидемического энцефалита критиче- 
ским временем года является зима (рис. 5, 6, 7 и. 8). По данным Викмана- 
Э. Мюллера, Веонстедта, Хазанова, болезнь распространяется в местностях, 
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Рис. 2 и 3. Последствия перенесенного детского паралича (роНотуе! $ апз. оспа). 
Атрофия мышц нижних конечностей и ягодиц, в особенности слева. Сепи уа|зит справа, 
сепи уагит слева. Тыльная поверхность левой стопы служит для опоры. 


с оживленным движением. Она обладает склонностью к образованию групп 
и очагов. В Белорусскую эпидемию пострадали больше всего высокорасположен- 
ные сухие районы, где другие детские инфекции встречались редко. Большин- 
ство случаев относится к семьям, членам которых приходилось много путеше- 
‘ствовать. Встречались спинальные и корковые, и полиневритические формы. 
Около того же времени небольшая эпидемия наблюдалась и в Румынии, Австрии 
и в нескольких областях Германии. Остается открытым вопрос о том, состоят 
ли наблюдавшиёся при этих эпидемиях и установленные также Хазановым 
заболевания кур, свиней и т. д. в какой-либо связи с полиомиелитом. 
индром переднего острого полиомиелита — заболевание 
клеток передних рогов — встречается и при других инфекциях, кроме болезни 
Гейне-Медина: после кори, тифа и т. д. Е.. Федорова.ия моей клиники описала8- 
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после прививки против бешенства. 
началу заболевания за несколько ме- 
ся не только серым веще- 
Эпидемический энцефалит 






подобний случай после бешенства или 
Правда, курс прививок предшествовал ные 
сяцев. Чаще всего процесс при этом огр ры 
ством, поэтому следует скорее говорить © мибле т“ 
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УКРАДИН. С. С.Р. 


Рис. 4. Карта Б.С.С.Р. (1926 г.) с распределением очагов эпидемии полио- | во 
миэлита 1925. (По Хазанову, 2. №епг., том 104). в. 








в некоторых случаях также может протекать под картиной заболевания клеток 
передних рогов спинного мозга. Во время некоторых эпидемий энцефалита часто 
попадаются случаи острого полиомиелита. Особое сродство вируса энцефалита 
к серому веществу, в этих случаях проявляется в том, что патологический 
‘процесс ограничивается серым веществом передних рогов. Клинически в та-. 
ких случаях иногда невозможно диференцировать Гейне- Мединовскую 60- 
лезнь от эпидемического энцефалита со спинальной локализацией. Только 
наличие типичных симптомов энцефалита в статусе или в анамнезе облегчает 
в некоторых случаях это решение. Прогностически иногда это важно потому, 
«то в дальзейшем могут появляться симптомы метэнцефалита. Наконец, син^ 
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Рис. 5. Распределение случаев заболевания по- 
лиомиелитом во время эпидемии в Белоруссии 
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ем острого заболевания передних рогов может развиваться и на люетиче- 
ской почве. Анамнез, серологическое исследование, состояние спинно-мозго- 
вой жидкости облегчают диагноз. Иногда при сифилисе синдром передних 
рогов развивается (притом остро) вследствие закупорки передней спинальной 


артерии, или же вследствие ф | | 
| ункционального расстройства кровообраше: 
в спинном мозгу. (Риккер). - Р р РЕЯ 


7925 У 0 к годот 
Янв. ФЕВР. МАРТ АПР ман июнь ИЮЛЬ АВГ. СЕН’ ОИТ _МОЯв. ДЕМ ее. г. 6-5 6-10 !-15 16-20 21-25 26-30 





Рис. 6. Эпидемия полиомиелита в Бело- 

руесии в 1925 г. Распределение случаев 

по возрастам (в процентах). (По М. Ха- 
занову). 


по месяцам. (По Хазанову.. 


Синдром клеток переднего рога может развиваться и хронически. Кли- 
нически это выражается в постепенно нарастающей слабости в конечностях, 
особенно в ногах. Процес обычно протекает весьма медленно, распространяясь 

от Одной конеч- 

1925 1925 


2 мАй июнь ИЮЛЬ двг СЁНТ. ОКТ НОЯБ. ДЕ. ЯНВ. НОСТИ К другой. + о, 
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Только спустя мно- 
го времени к со- 
вершенно вялому 
параличу присое- 
диняется также и 
атрофия. Иногда 
процесс останавли- 
вается, часто он 
прогрессирует и в 
дальнейшем тече- 
Рис. 7. Эпидемия полиомиэлита в Белоруссии. . нии распространя- 
Распределение случаев по месяцам (в про- ется на ядра моз- 
центах). (По М. Хазанову). гового ствола, чем 
подвергается опас- 

ности и жизнь. В основе этого синдрома, может быть, чаще, 
чем обычно принято думать, лежит сифилис. Однако, 
остается много случаев, где этиология совершенно тем- 
ная. Особенно интересны те случаи, которые развиваются 
много лет спустя после перенесенного в детстве острого 








бис. 8. Эпидемия по- 
лиомиелита в Белорус- 
сии в 1925 г. Распре- 
деление случаев по 
десятилетиям. 


(По М. Хазанову). 


полиомиелита. Я видел несколько таких случаев. В некоторых случаях, по сло- 
вам свидетелей, у ребенка заболела одна нога. Только спустя 8—9 и даже 
более лет родители стали замечать, что ребенок трудно передвигает и другую 
ногу. Он жалуется на боли при ходьбе. нога ставится неправильно и при 
исследовании оказывается, что кроме потери рефлекса существует заметная 
слабость и легкая атрофия. Чаще всего в таких случаях рот идет о прогрес- 
сировании, о хронически развивающемся страдании. Олднакобывает и так, что 


М. Б. Клльь— 2 
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«ного лет тому назад одновременно с другой ногой, 
но ее дефективность ЛИШЬ впоследствии обнаружйвиетм, ОЗ 
требованиям, которы? предъявляются К Ни. - этом слу ЫЧНО 
концентрируется на той конечности, которая больше поражена, а та, которая 
находится в сравнительно лучшем состоянии, обычно сначала совершенно игно- 
рируется. Тем не менее, я видел случай, где действительно можно было 
говорить о хроническом } худшении бывшего острого и как будто закончив- 
шегося процесса. Здесь сушествует отдаленная аналогия с так называемыми 
метапроцессами, метэниефалитом, металюесом. Как при последних, так и при 
болезни Гейне-Медина специфическая болезнь может вновь обостриться и 
при новых условиях может протекать иначе, хронически и поражать не столько 
мезенхиму, сосуды, как паренхиму, эктодермальные ткани. 

Синдром хронического заболевания передних рогов, повидимому, близко стоит 
« клинической картине прогрессивной спинальной мышечной атро- 
фии. Последняя редко начинается раньше двадиатого года жизни. Дифферен- 
циально -диагностическими признаками считаются: атрофия, которая обычно 
предшествует параличу; пр 


‘нога заболела остро 1 
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=двзрительно поражаются мелкие мышцы кисти, 
особенно в начале заболезания (Аран-Дюшеновский ‹тип, юношеский тип). 
В дальнейшем течении постепенно погибают и другие мышщы. Мускулатура 
туловиша также вовлекается в процесс. Течение спинально - мышечной ат- 
рофии более медленное. Отличить ее от хронического полиомиелита иногда 
невозможно. Впрочем, совершенно спорно, идет ли речь о двух обособленных 
заболеваниях. В некоторых случаях и тут сифилис является этиологическим 
В семейных случаях болезнь начинается в самом раннем ‘детстве, 
а именно на первом году жизни (детский тип). Этот тип обычио 
характеризуется симметрическим распределением параличей 
(Гофман - Вердник). Предсказание этой формы безусловно 

неблагоприятное. | 
_Ог нее следует отличать так называемую первич- 
ную миопатию или прогрессивно - мышечную 
дистрофию. Им обеим свойственна постепенно разви- 
ваюшаяся слабость, сопровождающаяся атрофией и, в конце 
концов, ведущая к параличу. Однако при миопатии элек- 
трические исследования не обнаруживают реакции перерож- 
дения, а лить количественное понижение, которое в конце 
концох, достигает такой степени, что даже самые сильные 
токи — гальванические и фарадические не вызывают ника- 
кого эффекта, Отсутствуют и фибриллярные подергивания. 
Нередко атрофия мышцы маскируется ложными гипертро- 
фиями зследствие жировых отложений в мышцах. В не- 
которых случаях с самого начала заболевания погибающие 
мышцы подвергаются настоящей гипертрофии. Настоящая 
и ложная гипертрофии большей частью локализуются в седа- 
лищных и икроножных мышцах, реже — в мышцах плеча. 
Описано несколько типов. Почти все начинаются в юно- 
шеском возрасте и носят семейный характер. Чаще всего 
заболевания начинаются с мускулатуры туловища и с про- 
ксимальных отделов’ конечностей. Этим объясняется лордоз, 
„свободные“ плечи (рис. 9 и 10). Характерно вставание из 
рис 9 Миопатия ^®Жащего положения. Благодаря слабости мускулатуры пояс- 
ницы больной поднимается с пола, помогая себе руками, 


Лордоз. Гипертро- 
при помощи которых он как-бы карабкается по нижней ко- 


фия икроножных 
мышц едва намечена. нечности вверх и постепенно выпрямляет согнутое вперед 


моментом. 
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туловище. Эта манипуляция начинается 
с переворачивания на живот. В некото- 
рых случаях в атрофии участвует и муску- 
латура лица. Находили изменения также 
и в висцеральной мускулатуре, между 
прочим, и сердечной мышце, что под- 
твердил также и Пахорский из клиники 
Минора. Расстройство чувствительности 
отсутствует, гистологически в мышцах на- 
ходят значительные изменения, сводя- 
щиеся, главным образом, к неравенству 
калибров мышечных волокон, к разраста- 
нию жировой и соединительной тканей, 
образованию вакуоли т. д. При этом по- 
перечная полосатость хорошо сохранена, 
несмотря на значительную атрофию фиб- 
риллей. В этом заболевании мышц обычно | 
усматривают первичный момент заболе-` 
вания. Однако, некоторые факты, как 
отсутствие реакции перерождения и фиб- Рис. 10. Миопатия. Вставание при 
риллярных подергиваний, аналогов вя- помощи рук. 
лым сокращениям гладких мышц, говорят 
в пользу того, что первично заболевает вегетативная нервная система, а вто- 
рично — снабжаемая ею саркоплазма. Последняя находится в мышце рядом 
< фибрилловым аппаратом, как вегетативная часть ее, с симпатической или 
парасимпатической иннервацией. 

И. Бейлин исследовал в нашей клинике вегетативную нервную систему 
у миопатов при помощи фармакологической и других проб. При этом оказыва- 
лось, что в формах полной атрофией мышц и с фиксированными в сгибательной 
позе конечностями реакция на адреналин. была повышена кровяное давление | 
поднималось на 35 мм. При псевдогипертрофии с жировыми отложениями и 
повторное введение адреналина не давало никакого эффекта. Также и ле- 
чение адреналином по [Цербаку больными переносилось по разному. 
В случаях выраженной атрофии его приходилось прекращать в виду слишком 
бурной реакции больных. При псевдогипертрофии можно было, пожалуй, кон- 
статировать некоторое улучшение, хотя и субъективное. | 

В некоторых случаях ложная гипертрофия отсутствует. С самого начала 
наступает исхудание (рис. 11). Часто при этом конечности имеют тенденцию 
к контрактурам. Обычно фиксируется в сгибательной позе как верхняя, так 
и нижняя конечности. Из этой позы не удается их вывести ни при помощи 
пассивных движений, ни даже во время наркоза (рис. 12). По некоторым 
авторам, в таких случаях мышцы фиброзно перерождаются, чем и объяс- 
няется их сведение. Принимая во внимание различное течение и различное. 
отношение к адреналину, приходится допустить, что оба заболевания гено- 
типически разнятся друг от друга. | 
° Вкратце следует здесь упомянуть о так называемой невральной или 
невротической форме прогрессивной мышечной атрофии, известной под 
именем формы Шарко-Мари- Туз и часто носящей перонеальный тип. . 
)бычно, но далеко не всегда, она начинается в самом раннем детстве у не-. 
скольких членов одной семьи. В противоположность описанной выше мышеч- 
ной дистрофии (Эрб) при ней большей частью страдают дистальные концы 
преимущественно нижних конечностей. Вследствие крайне медленного про‘ 
грессирования заболевания, тянущегося много десятков лет, выпадение функций. | 
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ся, как эти больные еще долго 


ИВЛЯТЬ 
незначительное. Всегда приходится уд 
благодаря постепенному приспо- 


продолжают заниматься своей профессией, , 
соблению и благодаря замене функции выпавших волокон функцией сохра- 


нившихся. Особенно характерными являются боли, редко отсутствующие. 
Можно констатировать также и объективное выпадение чувствительности. Осо- 
бенно страдает вибрационное чувство. В спинном мозгу этих больных находят 
рядом с атрофией клеток передних рогов некоторые перерождения в задних 
столбах и в столбах Кларка. Обычно страдают и передние и задние корешки, 
спинальные ганглии и без исклю- 
чения периферические нервы. 

Практически важны некото- 
рые особенности клинической 
картины невротической мышеч- 
ной атрофии. Уже Шарко и Мари * 
обратили внимание на то, что 
при описанной ими форме под 
влиянием холода подвижность 
заболевшей конечности намного 
ухудшается. Это нашли в своих 
случаях и В. Рот, Раймон и дру- 
гие. В случаях Давиденкова сла- 
бость мелких мышц кисти значи- 
тельно увеличивалась при охла- 
ждении. Руки принимали когте- 
образную позу; разгибание, при- 
ведение и отведение становились 
трудными, гальванические сокра- 
шения мышц — вялыми. При со- 
гревании рук это явление очень 
быстро исчезало. Подобный „хо- 
лодовой парез“ наблюдается 
у многих больных мышечной атро- 
фией. Повидимому, „холодовой Рис. 12. же ря 
Рис. ыы Миопатия. парез“ может встречаться и само- ра > р ы а 

ре стоятельно у членов семьи, не бедренных, коленных и го- 
страдающих мышечной атрофией. леностопных суставах, 
„Холодовой парез“, вероятно, в некоторых случаях 
должен рассматриваться, как рудиментарная Форма невротически-мышечной 
атрофии. Однако, этот симптом встречается и при других болезнях. Так, холод 
действует в том же смысле и в случаях полиневрита, при некоторых ангионе- 
врозах и т. д. 

В некоторых случаях клиническая картина хронического полиомиэлита 
является только увертюрой трагедии, последний акт которой сводится к за- 
болеванию ядер двигательных нервов в мозговом стволе. Последнее присо- 
единяется к картине спинно-мозговой болезни в виде так называемого про“ 
грессивного бульбарного паралича. Он вызван поражением ядер черепных 
нервов, находящихся в продолговатом мозгу и в мосту и аналогичных клеткам 
передних рогов (ХИ, Х, [Х, УП, У). Постепенно развивается грустная картина 
расстройства жевания, глотания, фонации, речи. Полуоткрытый рот не может 
быть ни закрыт, ни открыт. Из него течет слюна, прием пиши эф 
через два-три года эта плачевная жизнь кончается смертью. Иногда к 
начинается с бульбарных симптомов и в таких случаях до оиеребея ЕЕ 
явлений дело и не доходит. В основе прогрессивного бульбарного пар 


— 





“ 











] 
‹ 
: 


2 ы 
ее." 


Периферические двигательные расстройства 21 


>= —^-— —-— 








лежат такие же процессы, как в основе прогрессивной мышечной атрофии 
спинального происхождения. 


Иногда заболевание не ограничивается периферическим невроном, но про- 
стирается также на центральный двигательный неврон, на пирамидный путь. 
В таких случаях возникает клиническая картина так называемого амиотро- 
фического бокового склероза (Шарко-Лейден), характеризую- 
щаяся амиотрофией и заболеванием боковых столбов. Иногда хроническое 
заболевание начинается с пирамидных симптомов и лишь впоследствии при- 
соединяется синдром передних рогов и бульбарного паралича. В других случаях 
начинается с заболевания передних рогов и бульбарного паралича и лишь в даль- 
нейшем в процесс вовлекаются и пирамидные пути. Следует поэтому всегда 
думать о возможности амиотрофического бокового склероза, когда встречаешься 
с синдромом хронического заболевания передних рогов. Часто он является, как 
выше было сказано, односторонним, иногда налицо тот или другой пирамид- 
ный симптом. Впрочем, почти всегда отсутствует феномен Бабинского. В виде 
исключения могут встречаться и расстройства чувствительности. Вообще бо- 
лезнь эта редкая. Наиболее выдающимся симптомом является бульбарный 
паралич. Без выраженных бульбарных симптомов всегда нужно скорее думать 
о других болезнях — о фуникулярном миелите, о миелите и т. п. (см. также 
главу о пирамидных синдромах). В патолого-анатомическом отношении, пови- 
димому, чаще всего речь идет о дефективной зародышевой закладке. Иногда 
этиологическим моментом является сифилис. 

Врожденным или же приобретенным в раннем детстве является заболева- 
ние, где в центре точно так же находятся синдромы заболевания передних 
рогов. Более всего бросается в глаза колоссальная гипотония. С полным правом 
говорят об атонии и называют всю клиническую картину, как врожденную 
миатонию или болезнь Оппенгейма. Без труда удается заложить обе 
нижние конечности детей за шею и т. п. При этом значительный паралич 
касается, главным образом, нижних конечностей и мускулатуры туловища. 
В отличие от болезни Гейне-Медина параличи здесь симметричны. Гальва- 
ническая возбудимость часто сохранена при понижении фарадической. Мышцы 
пастозны. Вместе с кожей и подкожной клетчаткой они образуют сплошную 
тестообразную массу. Замечательно, что болезнь имеет тенденцию к улучше- 
нию. Я видел в одной семье трех детей, которые в течение первых лет имели 
описанный характерный признак, из них старший ребенок начал ходить 
к 6—7 годам. Некоторые находили паталого-анатомические изменения в перед- 
них рогах. Трудно установить, идет ли речь о дефектах развития или о быв- 
шем фетальном воспалении. 

Вкратце упомяну здесь о врожденных мышечных дефектах (миоа- 
генезия — Айяла). По моим наблюдениям, чаще всего заболевают грудные 
мышцы, почти всегда дефекты односторонни. Айяла справедливо подчеркивает 
важный признак — отсутствие всякого расстройства функции. Часто при этом 
наблюдается еше какое-нибудь другое уродство. Так, я, подобно другим авторам, 
видел плавательные перепонки между пальцами одновременно с дефектами 
грудной мышцы. Уже одна эта комбинация говорит в пользу порочной за- 
кладки или развития в области нижнего шейного сегмента; в одном наблю- 
давшемся мною случае такая плавательная перепонка наблюдалась на руке 
гомолятеральной с дефектом грудной мышцы (рис. 13 — 14). 

Синдром клеток передних рогов наблюдается также при процессе, пора- 
жающем и прочие части поперечника спинного мозга. Из них нужно прежде 
всего упомянуть о глиозе или сирингомиэлии. Разрастание глии, выз- 
ванное врожденным дефектным развитием, начинается вокруг центрального 
канала спинного мозга от невробластов, ближе всего стоящих к зародышевой 
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ткани. Отсюда он распространяется к задним рогам, но в самых редких слу- 
чаях щадит и передние рога. Диагноз обычно не затруднен, так как редко 


р Й чувствител ЬНОСТИ. 
отсутствуют 7 ипичные расстройства | 
И ЕыЕ и после кровоизлияния или гематомиэлии нередко возникает кли- 


ническая картина, отличающаяся теми же симптомами чувствительности и движе- 
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Рис. 13. Врожденное отсутствие груд- 

ной мышцы справа. Одновременно 

правосторонняя гемиатрофия туло- 
вища и липа. 





ния, как только что описанный глиоз. Для Рис. 14. Левосторонний вро- 
диференциального диагноза только вкратце  "А°И\ыи дефект грудной мыш- 


пы. Как и на предыдущеы 
ПОМЯ д 
у ну, что глиоз начинается ИСПОДВОЛЬ, рисунке, видно более высокое 


тянется десятки лет, гематомиэлия же начи- стояние соответствующего 
нается остро и протекает с заметным улуч- ОКВ 
шением симптомов. Из других процессов, 


р традры между прочим, наблюдается и сгндром передних рогов, следует 
д еще упомянуть об опухолях; обычно при этом мы имеем дело с глио- 


мами, которые нередко трудно отличить от глиозных процессов, или же 


с процессами, выходящими за пределы серого вещества. И при множествен- 
ном склерозе мог 


д пыле о специально страдать клетки передних рогов. 
дуллярных процессах, особенно при туберкулезном спонди- 
лите или при тяжелом пахименингите, также нередко доходит до заболевания 
передних рогов вследствие вторичного отечного пропитывания вещества спиз- 
ного мозга. Наступающие при этом атрофические параличи частью зависят 
от заболевания клеток передних рогов, частью — от поражения передних 
корешков. 
индром клеток передних рогов может быть иногда намечен в виде 
атрофии, гипотонии, иногда парезов при затяжных болезненных процессах. 
в более отдаленных местах центральной нервной системы, напр. в головном 
мозгу. К таким процессам относятся опухоли и туберкулез. До симптомов 
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выпадения при подобном „действии на расстоянии“ дело доходит редко. 


В картине болезни доминирует основная болезнь, однако, нужно помнить об 


этой возможности, чтобы не быть введенным в заблуждение. Впрочем, часто 


трудно отличить, идет ли речь о синдроме переднего рога или передних 
корешков. 


Б. Синдромы заболевания передних корешков. 


Заболевания передних корешков характеризуются атрофическими парали- 
чами, которые ничем невозможно отличить ни по сегментному распределению, 
ни по прочим своим свойствам от заболевания клеток передних рогов. 
так как передний корешок заболевает почти 
поражения оболочек, позвонков, их суста- 
вов или связочного аппарата позвоноч- 
ника, то рядом с синдромом переднего 
корешка всегда налицо еще синдром зад- 
них корешков, позвоночника, иногда также 
и спинного мозга. В некоторых формах 
ограниченного спинального менингита, как 
например, при гипертрофическом 
шейном пахименингите, развиваю- 

р щемся на сифилитической почве, в клини‘ 
ческой картине рядом с симптомами задних 
корешков значительную роль играют атро- 
фии, вялые параличи мышц, снабжаемых 
соответственным передним корешком. Если, 
как часто бывает, процесс локализуется 
в нижних шейных- передних корешках, то 
погибают мелкие мышцы кисти, а также 
все мышцы соответственно вышеприведен- 
ной схеме Ферстера. И так как с первым 
грудным передним корешком выходит и 
грудной симпатический нерв, то часто всз’ 
никает синдром Хорнера, состоящий Рис. 15. Хорнеровский синдром в случае 
в отозе вследствие паралича Мюллеров- люзэтического шейного гипертрофического 
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ской мышцы, в расширении зрачка пахименингита. 
и энофтальме (рис. 15). К этой триаде 
в некоторых случаях в качестве четвертого симптома присоединяется гетеро- 
хромия радужной оболочки. - 
т Заболевание передних корешков в области грудной части спинного мозга 
Е вызывает сегментное выпадение брюшной мускулатуры. Иногда удается 
ха не ТЬ 
5 изолированно доказать, как показал Седерберг, слабость отдельных брюшных 
: сегментов. 


В области передних корешков поясничных и кростцовых те же отношения, 
что и в области шейных корешков. Чаще всего при этом существуют 
и расстройства чувствительности, которые в значительно большей степени 
облегчают локализацию по корешкам, чем двигательные расстройства. Как 
видно из таблицы на стр. 13, отдельные мышцы относятся к разным сегментам 
и отдельные сегменты к нескольким мышцам. Дифференциально-диагностически 
‚ Здесь особенно часто приходится думать о травматическом повре- 
Е ждении тела позвонков. В шейной области такие поражения приводят 
Е: обычно к летальному исходу. Травмой поясничной части позвоночника 
корешки или непосредственно поражаются или же ею вызываются крово- 
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излияния в оболочках или в позвоночном канале, вследствие чего страдают 
и корешки. В поясничной и крестцовой части не всегда легко определить, 
зависит ли клиническая картина от кровоизлияния в спинно-мозговом веществе 
или вне последнего. Чтобы понять эти трудности, следует вспомнить анато- 


мические особенности нижнего отрезка спинного мозга. 
Спинной мозг заканчивается уже 


. на уровне верхнего края второго 








$ сэ. г поясничного позвонка или даже еще 
м. 3 несколько выше в виде конечного 
58) # ы Ааатсех сета» — конуса (сопиз 1егтта|з). Отсюда и 
2 об 5 вниз тянется конский хвост (саиа 
“‘'_& 7 едитта), который является ничем иным, 
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как массивным пучком нервных ко- 







ь решков. Последние начинаются от 
$] 1 ы поясничных и крестцовых сегментов 
$] ‹ спинного мозга в очень тесной и 
ОВ ь небольшой области и достигают своих 
ы к › гАаас. юга эффекторных органов мышц нижней 
| в р конечности, только по выходе из меж- 

г 9 позвоночных отверстий, находящихся 

К © много каудальнее; таким образом, 

—® ” конский хвост тянется до нижнего 
та | м конца крестцовой части позвоноч- 
53 ника. Каждое поражение первых двух 
32 { поясничных позвонков может, следо- 


в ‘— ть вательно, вызвать травматизацию не 

\\ только спинно - мозговых корешков 

в конском хвосте, но также и спин- 

Навес ‘итбай$ ного МОЗГа, а именно, конуса (рис. 16). 

я Под конусом мы подразумеваем 

нижние три крестцовые сегменты и 

копчиковый отдел. Здесь уже более 

нет клеток передних рогов для муску- 
АЕ латуры нижних конечностей, а только 
вегетативные центры для тазовых ор- 

ганов. Кроме того, здесь локализуется 

чувствительность наиболее каудаль- 

ного отрезка туловища. Отдел спин- 

Рис. 16. Топографические соотношения между ного мозга, лежащий над конусом 
сегментами аа и позвон- у вк лючающий нижний поясничный 
и верхних два крестцовых сегмента, 

называется по предломению Минора — эпиконусом. В нем локализуются 
клетки мышц наиболее каудальных отрезков тела. При разрушении верхних 
поясничных позвонков диференциальный диагноз между каудой 
и спинным мозгом представляет значительные затруднения. Часто невоз- 
можно вылущить из клинической картины симптомы заболевания спинного 
мозга. Участие передних корешков стирает пирамидные симптомы. Перифе- 
рический паралич сам по себе не представляет никакого критерия для отли- 
чения поражения переднего рога от повреждения переднего корешка в конском 
хвосте. С другой стороны, кровоизлияние вне спинного мозга, вовлекающее 
в сущности только конский хвост, также может вследствие сдавления 
спинного мозга вызвать симптомы со стороны последнего. В таких случаях 
диференциальный диагноз между поражением кауды и конуса является 
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педантизмом и пустым занятием, лишенным всякого практического смысла. 
Совсем иное, когда речь идет об опухоли, развивающейся в области верх- 
него отдела конского хвоста. Здесь диференциальный диагноз практически 
чрезвычайно важен и вполне возможен. Кроме расстройства чувствительности, 
о котором речь будет еще ниже, как раз анализ двигательных симптомов 
выпадения, и особенно в начальных стадиях, нередко дает возможность точно 
локализовать процесс. Опухоли в нижней части спинного мозга, осо- 
бенно развивающиеся в эпиконусе, обычно дают симметрические симптомы, 
нередко пирамидного характера. Опухоли конского хвоста чаще всего 
вызывают ассиметричные периферические параличи с атрофиями. Большое зна- 
чение, особенно в диференциально-диагностическом отношении, имеют случаи, 
когда конский хвост поражен не в области верхних, а нижних пояснич- 
ных позвонков, или даже в крестце. Если речь идет о поражении позвон- 
ков, то, независимо от расстройства чувствительности, появляются симптомы 
со стороны передних корешков. Смотря по высоте поражения, при этом 
остаются невредимыми корешки, выходящие из позвоночного канала выше 
поражения. Поражение позвонка дает наиболее надежное указание относи- 
тельно высоты. Трудности дифференциального диагноза все более возрастают, 
чем более поражение приближается к нижнему концу конского хвоста и вовле- 
кают те его волокна, которые происходят из конуса и идут к межпозвоночным 
отверстиям крестца. При чистом поражении конуса, как и при исключительном 
повреждении тех волокон конского хвоста, которые начинаются в конусе, 
отсутствуют всякие параличи. Диференциальный диагноз между конусом 
и каудой, следовательно, базируется тогда лишь на различии в расстройствах 
чувствительности. 


В. Синдромы сплетения. 


Прежде чем из спинно-мозговых корешков образуются периферические 
нервы, корешки, как известно, образуют так называемые сплетения, но только 
в шейной и пояснично-крестцовой части. Таким образом, возникают шейное, 
плечевое и пояснично-крестцовое сплетения. | | 

При поражениях сплетений, включающих как двигательные, так и чувстви- 
тельные волокна, на первом плане стоят двигательные расстройства. Распре- 
деление параличей при этом обычно весьма типично. Из рисунка 17 видно, какие 
корешки принимают участие в образовании сплетений. Следует только доба- 
вить что шейное сплетение образует три важных анастомоза, & именно: 
< подъязычным нервом, с блуждающим нервом и с симпатическими волокнами, 
которые происходят из верхнего и среднего спинальных ганглиев. Из шейного 
сплетения, в котором перемешиваются волокна различных шейных корешков, 
возникают, кроме чувствительных волокон длЯ затылка,’ ушной области, 
висков — мышечные ветви для глубокой мускулатуры шеи, отчасти для тра- 
пециевидной мышцы и с+егпо - ‹е!9о - пазю!Аеи$, которые и иннервируются 
преимущественно добавочным Виллизиевым нервом, для ромбовидных мыши, 
для мышцы, подымающей угол лопатки, и для диафрагмального нерва, 
включающего, кроме двигательных волокон, также чувствительные (подроб- 
ности о расстройствах диафрагмального нерва см. в главе о синдромах чув- 


< 
твительности). 17) образуется \, У, МП и УШ шейными 


лечевое сплетение (рис. 
и | грудным корешками. Однако и ГМ шейный и П грудной корешки принимают 
8 части шеи в надключичной об- 


некоторое участие. Они расположены на боково 
ласти, тянутся под ключицей и в подмышечной впадине распадаются на свои 
концевые ветви. Из шейного сплетения возникают ветви для пт. ]еуафог апсий 
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отЪо!4е!, забзсаршагез и зиргазсаршагез и, наконец, для нервов 
всей мускулатуры верхних конечностей. Кроме того, в неее сплетении 
проходят чувствительные волокна для верхней конечности, дл шен и затылка 
и, наконец, симпатические волокна — для глаза, для сосудистых мышц, потовых 


желез головы и лица (на рисунке видны подробности). р 
Синдромы шейного сплетения отличаются особенно тем, что 


кроме параличей глубоких шейных мышц наступают явления паралича 
или раздражения со стороны 
диафрагмального нерва. Пер- 
вые выражаются преимущественно в рас- 
стройствах дыхания. [Подложечная об- 
ласть, которая у здорового во время 
вдоха выпячивается, а при выдохе втя- 
гивается, в Таких случаях, наоборот, 
втягивается при вдохе и выпячивается 
при выдохе. Таким образом, мы имеем 
дело с перманентной полипноей. В рент- 
геновской картине отсутствуют движе- 
ния диафрагмы. Больной не может ни 
кашлять, ни петь, ни громко говорить. 
Брюшной пресс работает недостаточно. 
Явления раздражения со сто- 
роны диафрагмы преимущественно со- 
стоят в икоте, которая крайне тягостма 
и часто ведет к истощению организма. 
Синдром шейного сплетения встречается 
при опухолях, увеличении желез, тубер- 
кулезных и сифилитических очагах в 0об- 
ласти верхних шейних позвонков. 
Синдром плечевого сплете- 
ния отличается типичным распределе- 
нием параличей различных мышц, отно- 
сящихся к различным нервам. Таким 
образом, из мыши, относящихся к одной 
И той же нервной области — одна пора- 
жается, другая остается целой. При пора- 
жении всего плечевого сплетения, вслед- 
Рис. 17. Плечевое сплетение. Мышечнокожный ИЕ ДА в и. 
но аз ни нерв. Срединный нерв. нения я на Е а АЕ А | ся 
| рв. Кожный нерв плеча и пред- “ родовой, травмы поражаю 
плечья. Опущен первый грудной корешок, В©С@ мышцы как плечевого пояса, так 
который участвует в образовании плечевого и верхней конечности. При этом может 
сплетения и отходит под первым ребром. уцелеть только способность пожимать 
плечами, так как трапециевидная мышца 
снабжается одинадцатой парой. Правда, не все мышцы поражаются совершенно 
равномерно, при восстановлении функция их возврашается не в одинаковой 
степени. Для всех случаев характерен вялый паралич или слабость мускула- 
туры верхней конечности, а спустя несколько времени атрофия и реакция 
перерождения. 
аще, чем все сплетение, поражаются только 
нижняя части. Более подробная клиническая ло 
основании анализа распределения параличей. При по 
таблицы (см. стр. 27) можно ориентироваться, какая ча 


зсарщае, 


его верхняя, средняя или 
кализация происходит на. 
мощи ниже помещенной 
сть сплетения поражена. 
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Из этой таблицы видно, какой синдром соответствует типу поражения, 
Обычно не трудно определить, какая часть или какие части сплетения пора- 
жены. Что касается причины поражения, то при заболевании всего плечевого 


‘сплетения больше всего нужно думать о вывихе плечевой кости. Траз- | 
матические заболевания и особенно огнестрельные ранения могут вести к за. 
колеваниям любой части сплетения. Шейные ребра, смотря по их длине, 
травматизируют или нижнюю или среднюю части сплетения. Совсем короткие 
ребра или ненормально-длинные поперечные отростки УП шейного позвонка 
поражают нижнее сплетение, так как они не простираются далее УШ шейного 

или первого грудного корешков. Нередко, впрочем, поражение сплетений | 
зависит не столько непосредственно от шейного ребра, сколько от фиброзной 
связки, соединяющей шейное ребро с первым ребром. Ёще задолго до пара- — 
личей или атрофии появляются чувствительные расстройства, чаще с харак- 
тером симптомов раздражения, боли, парэстезии. Редко отсутствуют и вазо- 
моторные явления — цианоз или бледность конечностей, особенно пальцев. 

Эти последние симптомы не зависят, как обычно принято думать, от давле- 

ния на подключичную вену, но от поражения симпатических волокон в стволах 
сплетения, идущих к срединному нерву. Развивающаяся клиническая картина 

‘уже часто подавала повод к ложному диагнозу. Так, я видел шейные ребра, 

где ставился диагноз амиотрофического бокового склероза, невротической 
мышечной атрофии и т. п. Впрочем, всегда нужно думать о сирингомиэлии, бл, ОБ 
так как она нередко комбинируется с шейными ребрами. 

Костыльные параличи также нередко вызываются давлением не 
вполне подходящего костыля на сплетение главным образом в подмышечной 
впадине. Чаще всего в таких случаях страдает лучевой нерв, так как средняя 
часть сплетения при этом чаще травматизируется. Может быть, кроме того, 
еще и потому, что при употреблении костыля кистевой сустав активно гере- 
разгибается и таким путем в особенно напрягающихся розгибателях образуется 
некоторое предрасположение к заболеванию. Я часто наблюдал, что при ко 
стыльных параличах при подробном исследовании нередко находят и в так На" 
зываемых здоровых конечностях слабость мышц и атрофию, на которые раньше 
больной не обращал никакого внимания. Впрочем, надо заметить, что в неко- 
торои части случаев играют роль и иные этиологические моменты, из них 060 
‘бенно алкоголизм хронический и острый. Следовательно, речь идет о ряде фак 
торов, ведущих к параличу. Так как костыли часто употребляются вследствие 
отсутствия ноги, в таких случаях всегда желательно заменять костыли протезами. 

После операции под хлороформенным наркозом также иногда 
наступает паралич сплетения. И здесь главную роль играет комбинация Фак 
торов: интоксикация хлороформом, препятствующим нормальному тканевому 
обмену, потеря крови и, наконец, как основная причина, травматизация спле“ 
тения вследствие переразгибания в плечевом суставе или вследствие наложе- 
ния жгута. Эти параличи сплетений обычно дают хороший прогноз. Не так 
хорошо протекают, по моим наблюдениям, поражения плечевого сплетения, 
которые развиваются в связи с родовым актом. При этом оно или раз- 
давливается пальцем акушера в подмышечной впадине или, что еще чаво, 
травматизируется вследствие переразгибания в плече, как это бывает при 15” 
зовом предлежании. Это поражение имеет тем более плачевный прогноз, что 
паралич иногда открывается лишь поздно. Перерастяжением адм 
вого сплетения и разрывом его, наконец, объясняются и те случаи 
параличей, когда, например, взбесившуюся лошадь приходится удержи ны 
< колоссальным применением силы. Наконец, нужно помнить И 060 ОПужоь | 
гуммах и припуханиях желез, аневризмах подключично 
артерии и плечевой артер орг учаях синдрома _ параличе 

| о. рии во всех слу о 
плечевого сплетения. | д 
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Подробный анализ распределения параличей помогает правильной локали- 
зации поражения и рациональной, часто радикальной, терапии или в виде 
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Оис. 18. Схема поясничного сплетения, из кото- 
рого отходит бедренной нерв. На своем пути он 
дает ветви к мышцам Шаси$ Ии\{егпиз и рзоа$ 
(п. Пеорзоаз). Нерв половых органов и бедра 
прободает большую крупную поясничную мышцу. 
К средине от него и ее к малому тазу 
запирательный нерв. Кнаружи от бедренного 
нерва расположен кожный нерв бедра. 


(По А. Питр и Тестью, 1925 г.). 


Оперативного сшивания разорванных или простреленных корешков сплетения» 
или путем удаления вредностей, поражающих сплетение. 
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П ‚нично-крестцовое сплетение, как известно, образуют пояс- | 
ое ь Верхн: х четыре поясничных ГИ дне 81 
ничные и верхние крестцовые корешки. Берхн:х 1 р корешка | 8 вер 
образуют поясничное сплетение, нижних два поясничных и верхних два крест- 
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дао ме крестцового сплетения. (По Питр ! Тестю 1925 г.). ре. А 


цовых корешка образуют крестцовое сплетение. Подробности видны на схеме | Ве и. 
(рис. 18). Из верхней части, из поясничного сплетения, начинаются нервы, ты 
идущие к внутренним мышцам бедра, к ш. т. Шеорзоаз, Шасиз, рзоа$ ша]ог 5 4% у о 
и штог и к передним и срединным мышцам бедра- Последние иннервируются = Ве, 
бедренным нервом (за{огиз, Чиаднсерз, ресНпеиз), запирательным нервом и 
приводящие мышцы и оБМагаютиз ежегпиз). Далее, из поясничного сплетения 











Периферические двигательн 
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выходят нервы, идущие к мышцам живота (ветви из п. 
Деотоита!$) и затем кожные нервы, снабжающие кожу 
пределению чувствительности верхних четь 
Из нижней части сп 


ШоруросазН1сиз и 
соответственно рас- 
ти :рех поясничных сегментов (рис. 18). 
летения, из сакрального сплетения (рис. 19) начинаются 
нервы, иннервирующие наружные мышцы бедра, а именно: верхние и нижние 
ягодичные нервы и в особенности—седалищный нерв, кото 


из наружных мышц бедра мышцы, вращающие бедро кнаружи (оБ!ига+огиз 
пцегпиз, сете! и чиаЧгаи$ {етог15) и дальше все задние мышцы бедра, сги- 
бающие голень и, наконец, при помощи своих ветвей пп. регопе! и ЧЫа|з все 
мышцы голени и стопы. Кроме того, из этой части начинаются кожные нер- 
вы, снабжающие кожу соответственно распределению нижних поясничных и 
верхн. крестцовых корешков (рис. 19). 
индром поясничного сплетения и его отдельных частей после 
сказанного достаточно ясен. В чистом виде он встречается сравнительно редко. 
Во время войны описывались огнестрельные ранения его. В отдельных случаях 
речь идет об опухолях, о переломах. При местной анестезии во время гинеколо- 
гической операции также может пострадать сплетение. Так как симптомы 
преимущественно сводятся к явлениям со стороны бедренного и в особенности 
со стороны седалищного нерзов, то соотвественные синдромы более подробно 
трактуются при описаниях этих нервов и синдромов чувствительности. Осо- 
бенно последние стоят в центре клинической картины, зависящей от поражения 


седалищного нерва. Во избежание повторения отсылаю к соответствующим 
главам. 


рый иннервирует 


Г. Синдромы периферических нервов. 


Симптоматология при заболеваниях отдельных периферических нервов 
обычно складывается из двигательных, чувствительных и вегетативных (тро- 
фических и сосудисто-двигательных) симптомов. Во избежание повторений здесь 
описываются и эти симптомы, тем более, что они весьма важны не только 
для точной локализации процесса, но и для этиологического диагноза. Из 
расстройств движений в области нервов, начинающихся от шейного спле- 
тения здесь я упомяну только о параличах вследствие заболевания диафраг- 
мального нерва. Последний может быть подвержен внешней вредности на 
всем своем протяжении, начиная от шейного сплетения и кончая диафрагмой- 
Главные симптомы сводятся к расстройству дыхания, как уже было выше ска- 
зано, к неподвижности диафрагмы, которая обнаруживается на рентгенограмме, 
к полипне, вкоте, к извращению движений подложечной области во время 
дыхательных фаз. Дифференциальний диагноз между поражением диафраг- 
мального нерва и поражением шейного сплетения сводится к присутствию 
или к отсутствию прочих симптомов корешков шейного. сплетения. 

Из заболеваний диафрагмального нерва при диференциальном диагнозе 
нужно думать: о припуханиях желез шейной области, давящих на нерв, об 
опухолях средостения и об аневризмах аорты. Могут его травматизировать 
и заболевания плевры и брюшины. Во всех этих случаях картина дыхатель- 
ного расстройства развивается постепенно, крадучись. Не трудно вскрыть 
основное страдание при внимательном внутреннем исследовании. При множе- 
ственном воспалении нервов также иногда участвуст диафрагмальный 
нерв. Особенно при дифтерите он находится под ударом и, в частности, 

‚ тогда, когда противодифтеритная сыворотка начинает Е поваы 
третьего дня заболевания. В таких случаях диафрагмальный нерв может пара- 
лизоваться еще спустя 5 — 7 недель и в большей части случаев может вести 
к смерти. При других инфекционных и токсических невритах участие диа- 
Фрагмального нерва чрезвычайно редко- И при прогрессивной мышеч- 
ной атрофии может быть поражена диафрагма. 
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Двигательные расстройства периферического характера итог лечь. 
сказываются чаще всего в неправильной поле г нра 
о АаЕ Особенно при параличе зеггаЕи$ а вслед- 
вильном положении лопаток. со гстает нижний угол л 
ствие заболевания длинного грудного нерва отста 2 р а опатки. 
Соответствующее плечо при этом стоит выше вследствие действия трапе- 
циевидной мышцы, ромбовидных мышц И Мы», поднимающей лопатку. При 
отведении плеча и еще более при вытягивании его вперед лопатка очень 
значительно отдаляется крыловидно от грудной стенки —— крыловидная лопатка 
(зсарша а|айа). Благодаря этому, затрудняется поднятие плеча иногда до полной 
невозможности. Лопатка и вместе с нею суставная поверхность плечевой кости 
не может больше фиксироваться синергисти- 
ческим сокрашением зегга+и$’а при поднятии 
плеча (рис. 20). Затруднена также возмож- 
ность толкать тяжелые предметы вперед. 
Отстояние лопатки от позвоночника кна- 
ружи и вниз указывает на заболевание мышц 
трапециевидной, ромбовидной и поднимаю- 
щей лопатку. Положение лопатки является 
функцией действия антагонистов этих мышц, 
а именно зеггафиз’а. Заложение рук за спину 
при таких условиях крайне затруднено, осо- 
бенно при поражении широкой мышцы спины 
([а+155$11и$ Фогз!). В этих случаях не удается 
команда „во фронт“. Изолированные перифе- 
рические параличи нервов или отдельных 
мышц плечевого пояса встречаются редко. 
Чаще всего речь идет о полиомиэлите, пара- 
личе сплетения, полиневрите или о миопати- 
ческих формах. 
| однятие плеча далее в особенности за- 
труднено при параличе дельтовидной мышцы. 
При попытке отведения или поднятия плеча 
компенсаторно поднимается все плечо, конеч- 
| ность отвисает. Чаше всего страдает ряд по- 
вседневных действий, при которых отводится плечо. Больному трудно поднести 
руку ко рту, раздеть рукав, причесать волосы, положить руку в карман и т. д. 
Дельтовидная мыпща весьма рано подвергается атрофии, что сразу бросается 
в глаза. Изолированый паралич снабжающего его подмышечного нерва встре- 
чается редко. Чаще всего в таких случаях имеется множественный неврит 
или поражение верхнего сплетения. За последнее говорит одновременное 
заболевание и т. ш. Ысерз, Бгас {аз ицегпиз, Бгасогаа|з, зирга- и шНазр1- 
па{и$. Этиологически нужно думать о вывихев плечевом суставе, 
о травмах острого характера, о колотых ранах или о хронических травмах 
профессионального характера, как, например, у шахтеров, при да- 
влении костылей, при давлении опухоли. Из отравлений, при которых 
наблюдается неврит подмышечного нерва, следует упомянуть об отравлении 
свинцом, окисью углерода, о диабете. И после наркоза иногда описывается 
изолированный паралич дельтовидной мышцы. 
золированный паралич передних грудных нервов, иннервирую- 
зих грудные мышц, встречается редко. Поэтому при плохой функции грудной 
мышцы — при невозможности крепкого приведения плеча или энергичного 
объятия — почти всегда нужно думать о поражениях сплетения. По моим на- 
блюдениям особенно часто это бывает при шейных ребрах. Надо иметь 
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Рис. 20. Паралич зубчатой мышцы. 
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в виду и возможность миопатии. Иногда речь идет о врожде: 
мышечных дефектах, особенно часто встречающихся в ия 
мышцы и комбивнирующихся нередко с врожденным уродством оли 
концов верхних конечностей (см. рис. 13 и 14 на стр. 22). те ощкя 

Характерно редко встречающееся изолированно расстройство движения при 
поражении правого надлопаточного нерва. Вследствие паралича ш{газрта#1з’а 
который вместе с {егез пог вращает плечо наружу и напрягает суставную 
капсулу, письмо и шитье затруднены, так как затруднено движение плеча 
и руки слева вправо. 

Значительно большее клиническое значение, чем только что описанные 
расстройства движений от поражения нервов, снабжающих плечевой пояс или 
самые проксимальные части верхней конечности, имеют двигательные дефекты, 
зависящие от заболеваний нервов, снабжающих прочие мышцы верхней конеч- 
ности. Из них о заболеваниях дельтовидной мышцы речь была уже выше. 
Синдромы, встречающиеся при заболеваниях. нервов, далеко не покрываются 
теми результатами, которые мы получаем при помощи электрического иссле“ 
дования. При параличах в области периферических нервов всегда нужно счи” 
таться. с тем, что выпадение движения в клинической картине не вполне 
соответствует нашему анатомическому представлению 06 иннервации мыши. 
Особено О. Ферстер привел ряд компенсаторных возможностей 
при расстройствах движений, наблюдающихся при поражении какого нибудь 
нерва. Сюда прежде всего относятся механические моменты; так, например, 
несмотря на паралич сгибателей пальцев, последние могут сгибаться, если 
кисть разогнуть в кистевом суставе и, таким образом, удалить друг от друга 
точки . прикрепления сгибателей пальцев. При параличе разгибателей кисти 
возможно некоторое разгибание ее путем энергичной иннервации межкостных 


мыши. Точно также и произво, ьное расслабление антагонистов ведет, хотя 
ив слабой степени, к движениям 3 области иннёрвации заболевшего нерва 
вследствие эластичности сухожилия И связок. При повреждениях одного нерва 
снабжаемые им МЫШЦЫ 40 известной степени могут заменяться другнми, 
нервы которых не пострадали. Особенно последние военные наблюдения зна- 
чительно обогатили наши сведения на Этот счет. Так, по Димицу, за пора- 
женную дельтовидную МЫ! могут викарно работать мышцы ресфогайз, зирга- 
зртаеаз, сисиЦат!з. Функция двуглавой мышцы может заменяться ЬгасЫо- 
га\а\!з, функция супинаторов — двуглавой _ мышцей. При параличе лучевого 
нерва может получиться <печатление супинации, вследствие вращения плеча 
кнаружи при согнутой в локте конечности. ‚При параличе срединного нерва 
пронацию может выполнить г. Бтасога аз, сгибание пальцев может произ- 
водить глубокий разгибатель пальцев, снабжающийся локтевыми нервами. 


Неполную опп 


озипию. большого пальца могут совершать приводящая мышца 
и короткий сгибатель большого пальца. Здесь, по некоторым авторам, может 
играть роль и двойная иннервация. При параличе локтевого нерва приведение 
и’ отведение пальцев, хотя и В незначительной степени, может совершаться 
стибателями и разгибателями пальпев, приведение большого пальца—т. орро- 
пепз. Глубокий сгибатель пальца может заменяться поверхностным ит. д. 

Наконец, нужно учитывать И то, что в известном числе случаев отдельные 

‚ мышцы обладают двойной иннервацией. Вследствие этого, несмотря на 
заболевание одного нерва, функция мышцы до известной степени сохраняется, 
хотя и в ослабленном виде- О. Ферстер дал следующую таблицу, на которой 
главный нерв напечатан курсивом, в то время как варианты совместной 
иннервации другими нервами обозначены обыкновенным шрифтом. О’` двойной 
иннервации трапециевидной мышцы верхним шейным нервом и добавочным 
Виллизиевым нервом речь была уже выше. вхо зн 
М. Б. Кроль.-3 
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При изолированном заболевании п. шизсиосчапе! сгибание предплечья 
страдает только отчасти, так как викарно ее заменяют БгасМогаййа!з, мышца, 
иннервируемая лучевым нервом, а также двуглавая и внутренняя плечевая 
мышны. Из них особенно последняя обычно ‘обладает двойной иннервацией 
и со стороны лучевого, и со стороны локтевого нервов. Сгибание предплечья 
может совершаться и при помощи круглого пронатора и лучевого сгибателя 
кисти, иннервируемых срединным нервом. Характерным для заболевания 


пизсиосшапеи$, однако, является то обстоятельство, что предплечье может 
сгибаться только при одновременной пронации, так как БтасШога@ ай, как. 


и ргопафюхг 4егез, сгибают предплечье и пронируют руку, в то время как дву- 
главая мышца сгибает предплечье при одновременной супинации. Поэтому 
при синдроме шизсшосийапеиз, главным образом, страдает та функция, при 
которой требуется одновременно разогнуть предплечье и супинировать кисть, 
как-то: сервировка, работа на трапеции и т. п. Атрофия двуглавой мышцы, 
изменение нормальной электрической возбудимости ее подтверждает диагноз 


поражения шизсшосшапеиз, базирующийся на выпадении функции. Паралич 


снабжаемого им согасофгасМа!з клинически почти невозможно обнаружить. 
Его функция — приведение плеча —в достаточной степени подкрепляется пи. 
ресогаЙз тафог, [аНззнииз Чогз, {1егез ша]ог. Однако, последние мышцы’ одно: 
временно тянут плечо вниз. Поэтому при одновременном параличе двуглавой 


мышцы и согасобгасМа|з’а получается вывих ‘плеча, когда больной на этом. 


плече несет слишком. большую тяжесть. | ИЖ 
Чувствительные расстройства наблюдаются редко, так как в снабжении 
кожи участвуют и соседние нервы. Диагностически важным является отсутствие 
лучевого рефлекса, что и наблюдается в некоторых случаях. За 
Часто его паралич комбинируется с параличем прочих нервов плеча. И так 
как последние вместе с ним начинаются в верхнем сплетении — не всегда 
легко отличить поражение верхнего сплетения от комбинированного пораже- 
ния плечевых нервов. Для этой формы типичным является синдром Эрбов- 
ского паралича верхнего сплетения. Он выражается в невозможности сокращать 
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ра и осы р 
и ы т волокна лучевого нерва ие м. В: при этом 
Е И ий ли и упомянуть об огнестрельных, реже— 
плеча также могут травматизир суставе и, в особенности, перелом 


овать шизсшоси | ы 
можжения мягких частей или давл зсшосшапеиз. Реже встречаются раз- 


ение во время сна. Да. | 
нам присоединяются еще и другие ремя сна. Далеко нередко к этим причи- 


факторы, среди которых алкоголь 
играетне последнюю роль. Являясь ча- 
ще всего причиной паралича лучевого 
нерва, связывание плеча при аресте 
или во время тифозного бреда 
при грубом уходе за больным может 
вызвать поражение, также и тизси» 
|осапеиз’а. 

Кроме сыпного тифа и другие 
инфекционные заболевания 
описаны как причины паралича тиз- 
сшосщапецз’а, например, пневмония, _ 
грипп, туберкулез, малярия и даже 
гоноррея. Также и профессиональ- 
ные травматизации могут играть из- 
вестную роль или самостоятельно 
или рядом с другими моментами. Так 
шизси|осщапеиз$ особенно перенапря- 
гаетсяу оффициантов. Бернгард 
описал случай паралича у болевшого 
гонорреей кельнера. 

Синдром паралича луче- 
вого нерва крайне характерен. 
Лучевой нерв снабжает трехглавую 
мышцу, ЪтасМога аз или длинный 
супинатор, короткий супинатор, все 





Рис. 21. Кровоизлияние в оболочки спинного 
разгибатели кисти и пальцев и ДЛИН- мозга на уровне шейных позвонков после травмы. 
ную отводящую мышцу большого Видны: паралич передней зубчатой мышцы по 
= с: _ высокому стоянию плеча; атрофия дельтовидной 
ре тся вы 
пальца. Не всегда наблюдается 


| Боб | °— мышцы (подкрыльцовый нерв), двухглавой и вну- 
падение всех мыши. `7со0 енно прИ тренией плечевой мышц (мышечно-кожный нерв. 


поражении лучевого нерва нередко Кисть в положении пронации!); „отвисающая“ 
встречаются дисс ОЦИ ир ованные кисть вследствие паралича лучевого нерва. 
параличи мыши. Чаще всего по- 8 
добная диссоциация зависит от различной локализации поражения 
на протяжении нерва. Так могут оставаться пощаженными мышцы, которые 
снабжаются нервными ветвями, отходящими выше места поражения, например, 
трехглавая мышца или тасЬ1огафа!з. Далее, существенная причина диссо- 
циации параличей заключается в ТОМ, Что отдельные ветви лучевого нерва 
в функциональном отношении в разной степени ранимы- Как правило, те 
нервные волокна более ранимы, которые отличаются наибольшей длиной. 
По этой причине трехглавая мыши“ остается чаще невредимой, чем сгибатели 
оста или. пальцев. Еше . более важным моментом диссоциации параличей 
‚является различная степень участия разных мышц в профессиональной работе. 
Синдром лучевого нерва проявляется самым различным образом 


как в покое, так и во время функции, 
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Рис. 22. Отвисающая кисть при параличе лучевого 
нерва. Расположение пальцев в виде ступенек 
лестницы‘ (см. объяснение в тексте.) 
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1. В покое наблюдается поза 
„отвисающей руки“. При протяги- 
вании конечностей вперед кисть 
падает от силы тяжести вниз в позе 
пронации. Существенным для ди- 
ференциального диагноза является 
легкая сгибательная поза пальцев 
вследствие преобладания сгибате- 
лей над парализованными разги- 
бателями (рис. 22). Мизинец при 
этом больше всего согнут, четвер- 
тый — меньше, третий — еще мень- 
ше. Этим отличается паралич лу- 
чевого нерва от истерического 
паралича. При последнем также мо- 
жет наблюдаться „падающая рука", 
но при этом пальцы ‘отвисают ра- 
зогнутыми в суставах. Степень 


паралича лучевого нерва, например, при начинаю- 


шемся восстановлении очень хорошо может быть 
определена следующим приемом: при резком пара- 
личе рука падает и тогда, когда предплечье макси- 
мально согнуто. При менее выраженном параличе 





удается кисть разогнуть при все большем угле в лок- 
тевом суставе. Однако, при прямом угле ее все же не 
удается удерживать разогнутой, и она пассивно па- 
дает вниз (рис. 23). 

Если ладонь руки с парализованным лучевым нер- 
вом приблизить к ладони здоровой кисти, разогнутой 
в лучезапястном суставе таким образом, чтобы пальцы 
больной стороны пассивно удерживались в разогну- 
том виде разогнутыми пальцами здоровой руки (рис. 24), 


то при малейшем отдалении пальцев здоровой сто- 
роны от пальцев больной руки, последние беспомощно 
сгибаются (рис. 25). При сильном приведении боль- 
шого пальца к указательному большой палец при 
слабости лучевого нерва отпадает к ладонной поверх- 
ности указательного пальца в состоянии оппозиции. 
При отвисающей верхней конечности кисть обычно 
принимает положение пронации. Если при этом кисть 
пассивно супинировать, она, пружиня, возвращается 


в пронационную позу. 


2.. Весьма типичными являются также и выпа- 
дения функций при синдроме лучевого нерва. 
Разгибание кисти и основных фаланг пальцев проис- 


живается при сгибании пронированного предплечья. 





Рис. 23. Паралич лучевого 
: нерва. Тот же случай, что 
ходит без всякой силы или оно совершенно невоз- и нарис. 22. При поддержке 


можно (рис. 26, 27). Слабость БгасЫогаФаН$ обнару- 8 ^ОКтевом суставе руки, 


согнутой под некоторым 
углом к плечу, удается дер- 


Особенно типичным является тогда отсутствие на- жать кисть разогнутой. Если 
пряжения мышечного тяжа на предплечье при сгиба- —УГол прямой, то кисть отви- 
нии его с сопротивлением. Трехглавая мышца при °89" Чем острее угол, тем . 


параличах лучевого нерва часто не поражается. В слу- 


все легче больному удер- 
‚ живать кисть в разогнутом 


чае ее поражения разгибание предплечья вообше состоянии. 
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невозможно или возможно лишь ‹ 
трудом. Нарушены также с пина ур ори 
отведение большого очен ация кисти и 
:4 Нарушение Функции п 
чевого нерва проявляется далее в те; | 
чаях, где мускулатура лучевого не 5. = 
ствует в каком-либ ди 21 
| О движении только синерги- 
чески. Так, крепкое рукопожатие или сжатие 
руки в кулак возможно только при одноврое- 
менной синергической иннервации орех 
телей кисти. При параличе лучевого нерва 
отсутствует типичное разгибание кисти при 
сжимании руки в кулак (рис. 28). Рукопожатие 
| далеко не столь крепкое, как при здоровом 
лучевом нерве. При мало выраженных пара- 
| личах нерва подобное отсутствие синергии 
имеет большую диагностическую ценность. 
Однако, следует помнить, что и у здоровых 
людей участие сгибателей кисти в рукопо- 
$ жатии подвержено индивидуальным колеба- 
_} НИЯМ. Лучевой нерв. участвует также при Рис. 25. Левосторонний паралич лу- 
| растопыривании пальцев (межкостные мышцы,  чевого нерва. Вторая фаза теста, 
иннервируемые локтевым нервом), что обна- (См. рис. 2%) Если отнять подлер 
АЕ: вы | живающие пальцы здоровой руки, 
руживается в виде натяжения сухожилий раз- то наступает сгибание пальцев боль- 
а гибателей основных фаланг. Этот тест высту- ной, вследствие перевеса сгибателей. 
ря пания сухсжилий разгибателей особенно ясен, 
| когда рука плашмя кладется на подставку, а пальцы как можно дальше друг 
от друга удаляются. При слабости лучевого нерва подобное выступание сухо- 
жилий отсутствует. Этот тест иногда ясно обнаруживается, когда больной 
должен растопыривать пальцы при опущенной руке. При параличе лучевого 
нерва пальцы тогда сгибаются в основных 
фалангах. Это сгибание более резко выражено 
в пятом пальце, меньше — в четвертом и еще 
меньше — в третьем и втором. В результате 
# получается типичная ступенеобразная фигура 
пальцев. Сгибание пальцев при параличах лу- 
чевого нерва с нормальной силой возможно 
только тогда, когда основные фаланги за от- 
сутствием сильного разгибания пальцев пас- 


ри синдроме лу- 
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сивно фиксируются в позе разгибания путем 
скрещивания пальцев. При такой позе синер- 
гическое напряжение сгибателей основных фа- 
г ланг более не нужно, так как выпадение лу- 
‚. чевого нерва компенсируется механической 
в фиксацией основных фаланг. Поэтому при 


скрещивании указанным путем пальцев сгиба- 
ние и разгибание пальцев удается на обеих 
конечностях с одинаковой силой. 

Помимо огнестрельных и колотых 
ран при анализе условий, при которых вызы- 
| вается синдром лучевого нерва, в 0с0- 
Рис. 24. Левосторонний паралич д бенности нужно учитывать констелляцию фак- 
чевого хе. ИРИС > жа, торов. Давление головы пьяного на 
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связывание опьяневшего в области 
жей вокруг предплечья задремавшего кучера, свя- 
бредового больного, давление косты- 
енапрягается лучевой нерв, — все это 
при известных условиях 
ведет к параличу лучевого 
нерва. Также и свинцо- 
вое отравление, осо- 
бенно у маляров, рабо- 
тающих с тяжелой кистью 
при разогнутой руке, не- 
редко вызывает параличи, 
в которых особенно уча- 
ствуют разгибатели при со- 
хранности БгасМогаайз, 
который в этой работе не 
участвует. Телеки описал, 
как особенно типичный 
Рис. 26. Левосторонний паралич лучевого нерва. При актнв- симптом хронического 
нои попытке разгибания удается только слегка разогнуть свинцового отравления, па- 
пальцы в основных суставах. Следует обратить внимание | | 

рез лучевого нерва, про- 


при этом на разгибание в концевых фалангах (червеобраз- с: 
ные мышцы) по сравнению с пассивной позой на рис. 22. являющийся часто только 


в незначительной слабости 
разгибателей кисти, так что при разгибании кистей не достигается норма 
(симптом Телеки), особенно с правой стороны. Хазанов, проверявший 
этот симптом на большом числе работающих со свинцом рабочих в диспан- 
сере Минской нервной клиники, находил его весьма часто. Однако, оценка 
этого симптома отличается некоторой 
субъективностью, и его подтвердили не 
все исследователи. Наконец, лучевой нерв 
может подвергаться на плече влиянию 
различных ядов при подкожном их вве- 
дении, так, при инъекциях эфира, при 
тяжелых инфекциях, интоксикациях или 
при состоянии слабости, при впрыскива- 
ниях хинина, губительно влияющих на 
нерв. 

Двигательные расстройства при син- 
дроме срединного нерва характе- 
ризуются слабостью или параличом, атро- 
фией и. изменениями электрической воз- 
будимости мышц, снабжаемых этим нервом. 

ним относятся все мышцы ШФепаг’а, за 
исключением приводящей и поверхностной 
головки короткого сгибателя большого 
пальца, которые оба снабжаются локтевым Св 
нервом, первая и вторая червеобразные Рис. 27. Правосторонний паралич луче- 
мышцы, оба пронатора, ра|таз |опеиз, во ное 
лучевой сгибатель кисти, поверхностный 
общий сгибатель пальцев, сгибающий средние фаланги, лучевая часть глубо- 
кого общего сгибателя пальцев и, наконец, длиный собственный сгибатель 
большого пальца. | 


Таким образом, в случае паралича срединного нерва ограничены пронация, 


лежащее на твердом столе плечо, 
плеча, оборачивание во ж 
зывание лихорадящего или 
лями, при которых в. особенности пер 
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та беар кисти, сгибание обеих дистальных фаланг второго и третьего паль- 
„мые фаланг четвертого и пятого пальцев; наконец, дефектны 
движения оольшого пальца, особенно оппозиция. Благодаря частым и многочис- 


ленным (®) | Й 
‘енир“ анастомозам между срединным нервом, с’ одной стороны, и тизешо- 
сщапец$ и локтевым ‘не рвом — 


с другой, а также вследствие двой- 
нои иннервации многих мышц 
верхнеи конечности выпадения 
функции не всегда соответствуют 
этой схеме. Надо полагать, что 
только поверхностный сгибатель 
и ветвь глубокого сгибателя паль- 
цев, идущая к указательному. паль- 
пу, обычно снабжаются только 
срединным нервом. Вследствие это- 
го, только в самых редких случаях 
встречаются выпадения, которые 
вытекают из указанных в учебниках Рис. 28. Левосторонний паралич лучевого нерва. 
по анатомии данных. Чаше всего При рукопожатии, вместо синергического разгиба- 
при поражении срединного нерва НИЯ кисти, происходит сгибание, которое тем силь- 
| а | нее, чем крепче брльной стремится сжать руку. 

нарушено сгибание указательного 

пальна и концевой фаланги боль- 

итого пальца. Особенно ограничена оппозиция (рис. 29 и 30). Почти всегда 
легко установить, что при сгибании кисти последняя скорее отклоняется 
в локтевую сторону, вследствие перевеса локтевого сгибателя кисти. Пора- 
жение срединного нерва часто обнаруживается 
не столько в выпадении функции, 
сколько в атрофиях и изменениях 
электрической возбудимости. 


АТ ПБЯ: БЫ "ИГТ Е ИГИТЕТГ ТттЕ- т . 
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Рис. 29. Двусторонний паралич срединного нерва. Рис. ы Паралич срединного 
Указательный палец, особенно слева, не авы кос- нерва. севдооппозиция боль- 
нуться ладони, Большой палец с обеих сторон РИ око пальца. Вместо противопо- 
дится в положении приведения, вместо нормальнон Е уыицеи- “Фумеция 
оппозиции. Кисть слегка согнута в локтевую сторону. = сгибателя большого пальца. , 


Следующие тесты срединного нерва имеют диагностическую 

—ЛСД ы 

ия сжатии руки в кулак большой палец в норме лежит на тыльной 
т среднего пальца. При поражении же срединного нерва — нет. _. 

р ег НЯ рмальной оппозиции, большой палец производит большее или 
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езкого паралича срединного нерва, где 


гу ( й и указательный пальцы 
оппозиция удается, сжатые друг к дут О а =: Ц 
‚ат аетс; | 
ых движениях легче уд | быв 
ИЯ для недостаточной оппозиции состоит в ие 
6 ной оныривтея о стол тыльной поверхностью пальцев таким ооразом, 
ри последние были согнуты в основных фалангах и разогнуты в концевых. 


В не 
меньшее приведение. В случаях нер 





7 
5). № (А = Са й 
ее Н] м 4 АН О . 2 1 
вы. | кт р, м, о | Ме } ' Ч = =>, х < 
о от ФУ А А ь 
Рис. 31. Левосторонний паралич срединного Рис. 32. Левосторонний паралич срединного нерва, 
нерва. Большой палец не может коснуться более тяжелый, чем на рис. 30. Противопоставле- 
кончика указательного. ние совершенно невозможно. 


Большой палец при параличе срединного нерва при такой позе не может быть. 
доведен путем оппозиции до конца указательного пальца (рис. 31, 32). 

4. При держании листа бумаги большим и указательным пальцами обеих 
рук, большой палец‘несколько поворачивается в сторону указательного пальца. 
(тест срединного нерва Деку)! | ик 

5. Нри параличе срединного нерва не удается достаточно ловко и быстро. 
вращать. большой палец парализованной руки вокруг большого пальца здоро- 
вой руки при скрещенных пальцах (тест „м ельницы“). 

#2 6. Когда больной с супинирован- 
ной кистью и сильно отведенным 
большим пальцем должен проводить. 
круг, касаясь суставных линий между’ 
основными и средними фалангами“ 
всех пальцев, он при параличе сре- 
динного нерва доходит только до 
т ь среднего пальца. Чтобы достигнуть 
о а. 3 линии соответствующих суставов че- 
в твертого и пятого пальцев, нужно. 
кроме оппозиции еще произвести 
достаточное сгибание концевой фа- 





Рис. 33. И срединного нерва. ланги большого пальца, что при 
23 НЬ 
я рука. поражении срединного нерва не 
удается: 


При сжатии в кулак указательный палец, часто и большой остаются 
разогнутыми. 
= При скрещивании пальцев в позе „умоляющего“ указательный палец 
рожа разогнутым, средний палец — слабо, а четвертый и пятый пальцы 
рот настолько сильно прижимаются к кисти, что больному иногда трудно 
их расслабить. 
+ Проба царапания ногтем указательного пальца не удается. Вместо того, 
ы царапать ногтем, больной трет мякотью указательного пальца или при 
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фиксированной кисти он стучит указательным пальцем по подставке. Совер- 


шенно ро зльмжщь +. становится движение, когда ладони кистей друг друга 
поикасаются, и. ольной должен царапать ногтем указательного пальца боль- 
ной руки по здоровой. ` | 

10; Вследствие слабости короткой отводящей мышцы большого пальца 
не удается настолько отвести большой палец, чтобы он образовал прямой 
угол с указательным пальцем. р 7.3 "О. 


Ценность всех приведенных тестов заключается в том, что, во-первых, 
с их помощью ‘удается обнаружить легкие степени слабости сре- 
динного иерва; во-вторых, они представляют собой критерий для оценки 
улучшения паралича, и, наконец, м | “4 
з третьих, очи служат хорошими’ ти Е о. ВИ | В’ _ 
тестами при подозрении на симу- _ Е 2 
ляцию. ИЯ 

Для паралича срединного нерва 
весьма характерна аномалия 
позы большого пальца. Вслед- 
ствие атрофии мускулатуры йе- 
паг’а его положение приближается 
к той плоскости, в которой нахо- 
дятся прочие пальцы. Таким об- 
разом, ‘возникает, так называемая, 
обезьянья ‘лапа ‘(рис. 33). 

Поражение срединного нерва. 
характеризуется далее расстрой- х 1 и софашыв:> о“ 
ством чувствительности, распреде- р у че @. - 
ление которого соответствует кож- с 
ной иннервации срединн ого «нерва р чи в. а те 
(см. синдромы расстройств чув- № о 
ствительности). Наблюдаются так- 
же и тут отклонения от схемы, так › Рис. 34. Двусторонний паралич ‘локтевого нерва- 
как те же области кожи часто снаб- .Атрофия межкостных мышц. Когтеобразная рука. 
жаются разными нервами. Осо- Мизинец слева в положении отведения. 
бенно часто в сравнениис про-\ ь 
ЧчИиМиИ нервами встречаются при поражении . срединного нерва сосудодвига- 
тельные расстройства, как цианоз’или другие сосудистые расстройства в об- 
ласти верхней конечности, трофические расстройства ногтей или волосяного» 
покрова. а | 

Развитие оппозиции большого Чальца соответствует важному этапу в истории 
культуры. У обезьяны большой палец еще не находится в положении оппозиции, 
Только при помощи оппозиции становится возможным более искусное употреб- 
ление орудий. Поэтому ‘выпадение функции срединного нерва низводит боль- 
ного на филогенетически более низкую ступе".. При этом затруднено схва- 
тывание предметов, писание. Целый ряд занятий становится затруднительным 
и даже совершенно невозможным, как то: профессия портного, сапожника, 
часовщика, монтера, слесаря, доильщицы, парикмахера. и друг. Придуман 
ряд остроумных протезов, искусственнь * рук для облегчения оппозиции боль- 
шого пальца. Что касается заболевании, при которых развивается синдром: 
срединного нерва, то часто он появляется при множественном неврите рядом 
с поражением прочих нервов верхней конечности. Ранения и костные переломы 
в области плеча и предплечья часто вызывают повреждения срединного нерва; 
особенно в средней трети предплечья, где-он расположен поверхностно, он 
легче доступен повреждениям осколком стекла и т. п, ножевым ранениям 
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путем перерезки лучевой. артерии). Диференци- 

`лиагностически здесь иногда представляются руде так как 

ау гоеоезав: не нерв, а «СУХАЯ сгибателей кисти и пальцев. 

прыг. ‘хол. снабжаемая срединным нервом, и особен- 
Как уже было указано, мускулатур®, 

ы = ‚ но мускулатура большого 

| Е 10 1 пальца, играют выдаю- 

щюся роль в ряде про- 
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(попытка к самоубийству 


пряжении и особен- 
но, когда в организме 
циркулирует яд. (алко- 
голь, свинец, хлороформ, 
сахар и т. п.), который 
мешает восстановлению 
истощенных нервных эле- 
ментов, мышцы, особенно 
иннервируемые —средин- 
ным нервом, главным 06- 
разом, занятые в данной 
профессии, ‘могут `ока- 
заться дефектными. Та- 
ким образом’ развиваются - профессиснальные параличи. Сюда от- 
носится паралич. отдельных или всех. мышц Фепага у слесарей, портных, 
гладильщиц, доильщиц, литографов, парикмахеров, а также зубных врачей и т. п. 
Изолированные параличи’ в области локтевого нерва срав 
нительно редки. Чаще всего он поражается вместе с срединным. нервом, 
особенно при травмах в области плеча. Изолированное поражение локтевого 
нёрва, кроме расстройств чувствительности в области. распределения лок“ 
тевого нерва (см. синдром расстройств чувствительности), проявляется, глав- 
ным образом, в вице атрофических параличей мелких мышц кисти, а именно: 
межкостных, червеобразных, идущих к четвертому-пятому пальцам, муску- 
латуры Курофепага и особенно короткого сгибателя большого пальца. 
Из мышц предплечья пора- 
жается локтевой сгибатель 
кисти и глубокий общий 
сгибатель пальцев, идущий 
к концевым фалангам. При 
полном параличе локтевого 
нерва поэтому ограничено 
или совершенно невозможно 
сгибание основных и разги- 
бание средних и концевых 
фаланг. Растопыривание и 
приведение пальцев, приве- 
дение большого пальца, да- 
лее, сгибание концевых фа- рис. 36. Парал 
ланг особенно четвертого- 
пятого пальцев, так как 
концевые фаланги прочих пальцев в большей степени” иннервируются сре” 
динным нервом. Менее страдает сгибание кисти, так' как срединный нерв 
в этой функции принимает ббльшее участие. 
Весьма типичной для паралича локтевого нерва является атрофия. ме” 
костных мышц и особенно первой. Вследствие этого резко выступают ме”” 


Го 





Рис. 35. Паралич локтезого нерва. Когтеобразное расположе- 
ние 5, 4 и отчасти 3 пальцев. Отведение мизинца. 





ич локтевого нерва. Когтеобразная рука. 
Атрофия ‘мышц мизинца. | 


фессий. При перена-. 
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костные промежутки на ты м ых ы 
Благодаря параличу лы ма аи р и мускулатура мизинца. 
когтевой руки, ` вызванной оо чивеной ия ке НЫ 2 рыба 
предплечья. Она выражается в функцией сохранившихся мышц 
Быини сады а в разгибании основных (лучевой нерв) и сги- 

ь редних фаланг (срединный нерв); является также 
ной поза отведения мизин! ; весьма характер- 

де изинца (рис. 34, 35, 36, 37) к 

в ” ме тром нерва упомяну: а 

| ана, похожий на тест средин- 

ее Деку. Кусок плотной бумаги больной 
должен удержать обеими руками при помощи 
большого и указательного пальцев (как на рис. 38). 
Вместо приведения большого пальца при этом 
сгибается его концевая фаланга (рисунок 38). 
Следовательно, мы имеем здесь дело с викари- 
рующей функцией длинного сгибателя большого 
пальца (срединный нерв). Но так как последняя 
мышца функционирует только при тонких работах 
и значительно уступает приводящей мышце в си- 
ле; то при этом тесте в конце-концов . бумага 
перетягивается здоровой рукой. 

2. Тест перкуссионного молотка (Леви - Ва- 
ланси): перкуссионный молоток слегка придер- 
живается кончиком вытянутого большого пальца “Рис.37.Паралич локтевого нерва. 
и чуть согнутого в средней фаланге указатель-  Когтеобразное положение 5 и4 
ного пальца (рис. 39). При слабости локтевого  "“”^”"”” Атрофия мышц первого 

| * ежкостного промежутка. 
нерва он вертикально опускается вниз. При этом 
обнаруживается слабость мышцы, приводящей 
большой палец, и первой межкостной. Если.молоток держать таким образом, 
что концевые фаланги большого и указательного пальцев согнуты, а, обе 
первые фаланги указательного пальца меньше согнуты, чем в первом случае 
(рис. 40), также не удается удержать молоток в горизонтальном положении, 
в особенности тогда, когда кроме локтевого нерва ослаблен также и сре- 
динный нерв. В таких случаях отсутствующая длинная приводящая „мышца 
большого пальца не может быть заменена длинным сгибателем большого 
пальца или глубоким общим сгибателем пальцев, идущим к указательному. 
В таких случаях возмож- 
но держать молоток в го- 
ризонтальном положе- 
нии, только при „сре- 
динно-лучевой позе“ ру- 
ки: разгибании кисти 
ь И р к и оппозиции большого 
к ое А. | пальца не к мякоти паль- 
и =  цев, а к боковой поверх- 
ности иммобилизованно- 
| _ го указательного пальца 
Фис. 33. Паралич локтевого нерва слева. ев в РА 41). 
фия мышц первого межкостного пр ай 3. Больному трудно 


поднять значительную тяжесть, например, тяжелую книгу, и ее. удержать. 
Э : зависит от слабости сгибателей, между прочим от слабости иннерви- 
уе локтевым нервом глубокого общего сгибателя пальца. Сюда отно- 


сится также трудность таких действий, как резание хлеба и т. п.., где нож 


приходится держать с применением некоторой силы: 
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4. Но и более тонкие действия, как подбирание => крошек, булавок, 

мелких монет затруднены, хотя, казалось, для них нео за только сгибание 

концевых фаланг большого и аторкаее- = пальцев, другими ры Функ- 
| пионирование только срединного нерва. ОВД деликатных 
действиях содружественная игра, 
синергия межкостных мышц, может и 


быть, и мышцы Буровепаг’а имеют пач 
некоторое значение. Аа 2 них 
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Рис. 39. Проба с перкуссионным моло- 
точком по Леви - Валенси при параличе 
локтевого нерва. Слабость приводящей Рис. 40. Проба с перкуссионным молоточком 
мышцы ‘большого пальца и первой меж- (см. рис. 39 и 41). Одновременно слабость сре- 


костной (см. рис. 40 и 41). динного нерва. 
5. Если больной должен совершать движение совершенно аналогичное 
тому, которое приведено под 6-м номером тестов срединного нерва, и своим 
сильно приведенным большим пальцем провести линию, соединяющую су- 
ставы основных и средних фаланг всех пальцев, то при слабости локтевого 
нерва ему не удается довести палец до 
третьего пальца, но дальше, где сре- 
динный нерв берет на себя эту функ- 
цию, это движение удается. Другими 
словами, отношение при этом тесте 
прямо противоположно тому, что мы 
видели при: тесте ‘ срединного нерва. 
Анализ этого дефективного движения 
‚ показывает, что первый момент плохо 
удается, вследствие слабости мышцы, 
‘приводящей большой палец, и глубокой 
головки, короткого сгибателя большого 
‚. пальца. ра 
Рис. 41. Проба с перкуссионным молотком 6. Больной не в состоянии сложить 
_ (см. рис. 39 и 40). О боны в тексте. Пальцы по типу . акушерской руки, 
| (рис. 42); недостаточно точны также 
манипуляции, в которых заключаются элементы упомянутого движения, как, _ 
например: бросание мяча, чистка яблока, счет монет и т. д. Многочисленные 
дефекты, обнаруживающиеся при более ‘тонких ручных работах, между про- 
чим и при письме, также относятся сюда. 
7. Ладонь кладется на стол. В случаях паралича локтевого нерва не уда- 
ется четвертый и пятый пальцы приблизить к среднему пальцу. Указатель“ 
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ный палец более или менее подвижен, так как действие парализованных меж- 
костных мышц заменяется: общим разгибателем пальцев по отношению к от- 
ведению и — собственным разгибателем указательного пальца для приведения. 
Точно также объясняется и поза отведения четвертого и пятого пальцев пре- 
обладанием общего разгибателя пальцев, в частности — разгибателя ми- 
зинца. Средний палец при этом непо- | 
движен, так как при действии разгиба- 
телей, как и сгибателей, средний палец 
не уклоняется в сторону, а остается 
в средней+линии (тест Питра). | 
8. Тест Бабинского и Фромана. Боль- 
шой палец обычно образует угол с за- 
пястной костью, так как приводящая 
большой палец мышца, кроме приведе- 
ния, еше несколько сгибает основную . 
фалангу. В случаях паралича локтевого 
нерва выпадает функция мышцы, при- 
водящей большой палец. Вследстие того 
отсутствует типичный угол между основ- 
ной фалангой и запястной костью. Кон- 
цевая фаланга согнута вследствие пере- 


веса срединного нерва. Рис. 42. Паралич левого локтевого нерва 
9. Складывание руки в кулак про- (см. текст). Заметна атрофия мышц мизинца, | 





исходит без участия четвертого и пя-. последний в положении отведения. 


того пальцев. ральм 2 И 
10. Больной не в состоянии нарапать ногтем мизинца. а 
11. При скрещенных пальцах не удается разгибать пальцы до конца. 

12. Не удается производить ‘движения щелчка. | Е. х | 

^ Что касается значения этих тестов, то к ним относится то же самое, что 
было сказано по поводу тестов срединного нерва. Как всюду, так и при 
параличе локтевого нерва, викарирующая функция в данном случае средин- 
ного нерва играет большую: роль. О. Ферстер этим объясняет некоторые 
случаи внезапного восстановления функции непосредственно после невролиза 
поврежденного нерва или после его’ шва. После этих операций отпадают 
торможения спинно-мозгового центра. 

К этиологическим факторам прежде всего относятся травмы, острые 
повреждения, главным образом инфекции и интоксикации. Правда, 
при этом кроме локтевого нерва поражаются`и другие нервы верхних и ниж- 
них конечностей (рис. 43 и 44). Особенно после тифа, инфлюэнцы и при 
проказе из нервов особенно часто поражается локтевой нерв. Из профес- 
сиональных невритов’ локтевого нерва следует упомянуть о заболе- 
ваниях его у столяров, сапожников, красильщиков и наборщиков. И здесь 
большую роль играет совокупность факторов. Кроме перенапряжения, здесь 
часто имеет значение и отравление производственными ядами или алкоголем: 
В ряде профессий локтевой нерв травматизируется давлением на локозь 
или на локтевую сторону предплечья: шлифовальщики алмазов, выдуваль- 
щики стекла, часовщики, телефонистки. Шейные ребра также вызывают 
повреждения локтевого. нерва. 5. 

Расстройство движений периферического типа, т. е. с атрофиями, с реак- 
цией перерождения в мускулатуре туловища (мышцы живота и спи- 
ны, межреберная) большей частью является результатом полиомиэлита и 
прогрессивной мышечной атрофии. Но в редких случаях наступают и изоли- 
рованные параличи отдельных мышц, например» живота — вследствие заболе- 
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вания снабжающих их периферических нервов. В таких случаях выступает 
слабость соответствующего отдела мускулатуры животаа с. 

Это обнаруживается выпячиванием при натуживании, сие и в особен- 
ности при поднимании из горизонтального положения. собенно типичным 
в таких случаях является перетягивание пупка в здоровую сторону, что 
обнаруживается ийогда уже в покое больного. | 

Что касается этиологии, то большей частью 
речь идет о травмах, но нервы мышц жи- 
вота могут заболеть и невритом. 

В области нижних конечностей » перифери- 
ческие двигательные расстройства главным об- 
разом являются результатом заболеваний бед- 
ренного и седалищного нервов. 

Поражение бедренного нерва сказыва- 
ется в выпадениях функции главным образом 
Пеорзоаз’а и четырехглавой мышцы бедра или 
обеих мыши. Так как сгибание бедра произво- 
дится также при помощи ресЯпеиз’а (п. оБ- 
гафог!1$), то оно возможно, несмотря ка паралич 
Пеорзоаз’а, хотя бы и с некоторой слабостью. 

Выпадение четырехглавой мыпцы бедра ска- 
зывается в затруднении или. невозможности 
разгибания ‘коленного сустава. Ходьба по ров- 
ной земле более или менее удается. Она носит 
характер „ложного степпажа“ (Тоби-Кон): 
нога выбрасывается, чрезмерно сгибается в 
колене вследствие выпадения антагонистиче- 
ского разгибателя, стопа хлопает, но не кон- 
чиком, как при ‘параличе регопеиз’а, где при 
ходьбе также происходит чрезмерное сгибание 
в коленном суставе, но всей подошвой. На- 
оборот, ходьба по лестнице, бег и, прыгание 
или невозможны или весьма затруднительны. 
вы Е в Из тестов для паралича бедренного нерва 
Рис. 43. Полиневрит после тифа. УПОмяну о следующих: 1) больной стоит на своей 
док мускулатуры локтевого больной ноге и свободно качает здоровую, 
дения ог. — в случаях паралича бедренного нерва коленная 
бедра и голени. Паралич пальцев НН не фиксирована, а свободно „флоти 
стоп. Большой палец на празой РУ@т ; ее можно пассивно передвигать вправо 

стопе в положении сгибания. и влево (Фроман и Гардэр); 2) бегание и пры- 

ч гание невозможны; 3) хождение по лестнице 
крайне затруднено; 4) при приседании туловище больного наклоняется 
в здоровую сторону. 

Важно определить место повреждения нерва. При участии Неорзоаз’а нужно 
предположить поражение в области таза выше того места, где от ствола 
отходят ветви для Цеорзоаз’а (рис. 18).. Часто встречаются и расстройства 
чувствительности или в виде выпадения или в виде болей. Синдром бед- 
ренного нерва встречается кроме множественного неврита при поражениях, 
вызванных огнестрельными, колотыми или реваными ранами, вывихах или пере- 
ломах бедра, а также таза; опухоли, рубцовые тяжи после операций или воспали- 
тельных состояний женских половых органов, развивающиеся в тазу, также 
могут травматизировать нерв. Также могут вести к заболеваниям бедренного 
нерва травматизации при гинекологических операциях при крайнем сгибании 
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и повороте кнаружи бе 
жения бедренного нерв 
Наблюдается поражени 
родящих. 


ра, особенно под наркозом. Я видел два случая пора- 
ин падения на чрезмерно согнутое колено 
° Оедренного нерва и после родового акта У перво- 


Двигательные гро} 
в Се ие при поражениях п. обагафоги, который из пояс- 
Хе" МА - САВбобНь ыы тся вместе с бедренным нервом, выражаются в пара- 
например, после о ол МЫШЦ. Однако, и при полном выпадении нерва, 
тяжелой ригидности | ративной перерезки (Штоффель) для уничтожения 
приводящих мышц при спастических параличах нижних 





Рис. 44. Полиневрит после отравлення мышьяком (попытка к само- 
убийству). После трехмесячного лечения. Контрактуры в дистальчых ча- 
стях, вследствие перевеса менее пораженных нервов. Выраженная ког- 
теобразная рука слева (тат еп эт!е). Даже при пассивных движениях 
не удается разогнуть конечности. В коленных суставах также сгибатель- 
ная контрактура. При поступлении в клинику конечности были согнуты под 
острыми углами и совершенно неподвижны, как активно, так и пассивно. 


конечностей, бедро еще может быть приведено, так как большая приводящая 


мышца получает двойную иннервацию ©1е от седалищного нерва, а ресНпеи$ — 
от бедренного нерва. Выпадение нар 


ужного об ига ог’а, который также иннер- 
вируется одноименным нервом, менее заметно, так как его функция — враще- 
ние бедра кнаружи — заменяется другими мышцами. Поражение п. офигаюги 
встречается крайне редко. Этиологические моменты те же, что при поражении 
бедренного нерва. 


Заболевания седалищного нерва вызывают паралич или сла- 


бость мышц, врашающих бедро кнаружи и сгибающих голень в том случае, 
если поражение локализуется высоко, например, в тазу. Далее страдают движе- 
ния стопы и пальцев. При изолированном заболевании концевой ветви седалищ- 
ного нерва (п. регопе!) становятся невозможными или ослабленными тыльные 
движения стопы и’ пальцев: Пря поражении другой концевой ветви (п. НЫа|$) не 
удается производить подошвенное сгибание стопы и пальцев. Концевые ветви 
п. НЫ аз, внутренний подошвенныи нерв, который является гомологом средин- 
ного нерва, и наружный подошвенный нерв, ГгОомОолог г. нерва, иннер- 
вируют совершенно аналогично соответствующим нервам верхних конечностей 
мышцы червеобразные, межкостные и мелкие мышцы большого и пятого паль- 
цев. При выпадении иннервации этих мелких мышц двигательные расстройства 
“е очень демонстративны, Так как пальны ног и в здоровом состоянии не очень 
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подвижны. Но в таких случаях стопа напоминает когтевую руку, особенно 
при поражении наружного подошвенного ‚нерва, ин срарующЩЕ все межкост- 
ные мышцы. Тыльное сгибание стопы производится НЫа|1$ апйсиз и разгиба- 
телями пальцев и большого пальца. Регопеи$ подымает боковой край стопы. 
При изолированном поражении отдельных ветвей -седалищного нерва таким 
образом может пропасть функция отдельных мышщ. 

Кроме типичных. расстройств чувствительности, сопровождаю- 
щих почти все поражения седалищного нерва, и распространенность которых со- 


гласно области снабжения его отдельных ветвей дает диагностические указания. 


относительно места поражений, в большинстве случаев заболевания седалищного 
нерва существует также более или менее резко выраженное трофическое или 
<сосудодвигательное расстройство. Весьма часты изменения кожной температуры, 
волосяного покрова, ногтей, пролежни, отеки. В пораженных’ мышцах разви- 
ваются атрофии и изменения электрической возбудимости. Охлаждения нередко 
усиливают явления паралича при заболеваниях седалищного нерва, так же, 
как и при заболеваниях локтевого. Они могут даже.вызвать вялые сокращения 
при электрическом раздражении. Для заболевания седалишного нерва или 
его ветвей‘ характерны следующие тесты: | 

1. Рез едитоуагиз с резко выраженной гипотонией стопы обычно говорит 
за участие п.’регопе!. И при изолированном существовании этого симптома 
он говорит абсолютно за изолированное поражение п. регопе! после его ответ- 
вления от седалишного нерва. Нередко и высокие поражения ствола седалишного 
нерва вызывают ясно выраженные иногда изолированные параличи п. регопе:!. 
[1о Ферстеру; это главным образом зависит от того, что ветвь регопе! явля- 
ется наиболее отдаленной от своего трофического центра, а потому и наиболее 
ранимой. р. ЗЕ: | | 

2. Степпаж или перонеальная походка. Вследствие паралича мыши, иннер- 
вируемых седалищным нервом или регопечз’ом, стопа отвисает в силу тяжести 
пальцами вниз (рез уагоедишиз). Поэтому при ходьбе нога должна быть 
чрезмерно согнута в тазобедренном и коленном суставах, чтобы „удлиненная“ 
нога не представляла препятствия при ходьбе. 

3. У нормального человека пальцы при каждом шаге пооизводят тыльное, 
а затем подошвенное сгибание, так как общий разгибатель пальнев одно- 
временно действует, как тыльный сгибатель стопы. При синдроме седа- 
лищного нерва это нормальное движение отсутствует. 

4. Сидящего больного заставляют попеременно опираться больной ногой 
то на пальцы, то на пятку. Если только первое удается, речь идет`о пара- 
личе ПЫа|з’а, если же удается исключительно опирание на пятку в то время, 
как опирание на пальцы не удается, мы нмеем дело с параличем  регопеиз’а. 

>. При балансировании на “одной ноге и свободном покачивании другой 
У нормального человека сухожилия общего разгибателя пальцев стоящей ноги 
весьма явственно выступают. В случаях паралича седалищного нерва или 
‘аралича регопе! отсутствует типичная игра сухожилий (рис. 45). 

’^ ТОЙ же позе у наружного края нормального человека виднс высту- 
пающее сухожилие длинного регопеиз’а, которое удается и пальпировать. Пои 
параличе регопеиз а нет его и слёда. | 

‚ При, поражении НЫа[з’а отсутствует типичная синергия подошвеённого 
сгибания стопы при сильном сгибании конечности в колене у больногс, ле- 
жащего на животе. 

8. При параличе НЫа]$’а в той же позе Ахиллово сухожилие не так сильно 
натянуто, как у здорового. и 


‚” здесь опускаю синдром ишиаса, о котором ‘сказано в главе о не- 
вралгиях. . | | . | ^ 
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Параличи седалищного нерва вызываются помимо множественного неврита 
после инфекции и острых отравлений более или менее изолированно 
хрсняческим алкоголизмом, отравлением свинцом или мышьяком. В последнем 
случае большой палец принимает патогномоничную позу: первая фаланга 
его разогнута, вторая — согнуга, так как яд, повидимому, щадит мышцу, раз- 
гибаюшую большой палец. Нередко заболевания седалищного нерва ия 


ваются эндогенными интоксикациями, как диабетом, пентозурией, 
подагрой. Хрониче- 


ские инфекции, как 
сифилис и особенно ту- 
беркулез, являются ча- 
стыми этиологическими 
факторами заболевания 
седалишного нерва, но 
чаше всего при этом 
наступает невралгиче- 
ская форма, ишиас. 
Опухоли, развива- 
ющиеся в тазу или 
вдоль хода седалищно- 
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го нерва, нередко также — = 
переходят на седалиш- РЕ 
ный нерв. Огнестрель- ЕЕ _\ 
ные ранения и колотые 7 Е ЕЕ 
фаны (вп рыскивания) [ЕР - Е 
к | Г я = —=— = Е ах 
также могут травмати- \ЕЕХ =_ 
зировать седалищный -ЕЕЕ = 
нерв. Из костных пе- \ФаА 
р ад Га 


реломов нижних ко- 
нечностей особенно ча- 
сто поражают соседний 
регопеиз переломы ма- 
лой берцовой кости близ 
ее головки. Вывихи В | | 
тазобедренных суставах также ведут к параличам преимущественно в области 
малоберцового нерва. Патогенетически в этих случаях играет роль пере- 
растяжение седалищного нерва. Вследствие подобного перерастяжения 
может травматизироваться и конский хвост и конус. Во всех случаях, пови- 
димому, регопеиз является наиболее ранимым. Это относится и к родовым 


Оис 45. Тест для седалишного нерва. Слева видна нормальная 

игра сухожилий разгибателя пальцев. При параличе седалищ- 

ного или малоберцового нервов эта последняя отсутствует, 
видны только просвечивающиеся сосуды. 


ыы ь. 





параличам. Не только при “аложении шаицов, но и при чрезмерно боль- 


: азмером таза и особенно при затянув- 
‘пой головке ребенка в сравнении сер р м р нуЕ 
шихся родах доходит 40 паралича седалищного нерва и особенно регопеиз а 
от давления. Й влесь ВЕР" играют роль, как описали Марков и Кара- 


вайчик из моей клиники, 


и другие факторы, как, например, перенесенная 


до того инфекция, всеобщее истощение, наркоз и т. д. Нередко уже во 


время родовых потуг су 


шествуют боли в области распространения нервов. 


18 ро ф ессиональ ные п ара личи в области седалищного нерва опи- 
саны у каменщиков И мостовщиков, У шорников, у полевых работников, 
которые работают на корточках, на коленях или со скрещенными ногами, 
у токарей, изо дня в день стоящих на одной ноге, а другой вращающих колесо, 


при ходьбе на ходуляХ, 


у игроков в футбол ит. п. 


Из периферических двигательных расстройств в области Черепных нер- 


вов я здесь вкратце упом 


М Б. Кооль—А»› 


яну о расстройствах лицевого и подъязычного нервов. 
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Лицевой нерв, ядра которого 
основания мозга появляется В 
в мозжечково-мостковом углу. Отсюда он через внут- 
реннее слуховое отверстие вступает В Фаллопиев 
канал, в котором он соединяется с хапо оп сетисий, 
который он оставляет через Г. зуотазюАеит. Он 
иннервирует все мышцы лица, а именно мыши 
лба, круговую мышцу глаза, хгусотаЯсиз, бисстафог, 
все мышцы губ, носа и ушей. Через нервные ве- 
точки, находящиеся в его стволе, он контролирует 
слюнную, слезную и отчасти потовую функции, вку- 
совые аппараты и т. 5аре@з, имеющий важное 
значение для слуха. Синдром лицевого нерва 
обычно можно диагносцировать по первому взгляду. 
Морщины лба на соответствующей стороне сглажены, 
бровь стоит ниже, глазная щель шире, чем на здо- 
ровой стороне. Носогубная складка менее выражена, 
кончик носа иногда повернут в здоровую сторону, 
ноздря на больной стороне меньше. Щека кажется 
опухшей вследствие потери тонуса, она отвисает, 
угол рта стоит ниже, чем на здоровой стороне 
(рис. 46). При активных движениях дефекты еще 
больше обнаруживаются. Больной не в состоянии 
морщить лоб на больной стороне. В случаях, где 
больной от природы не умеет морщить лоб, его 


ательные расстройства 


ни 
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— 


лежат в области Варолиева моста, у 
ближайшем соседстве со слуховым нервом 


пала теянуе те 





Рис. 46. Слабо выраженныя 
правосторонний паралич ли- 
цевого Нерва. Состояние в 
покоз. Справа отсутствуют 
складки на лбу, глазная щель 
шире, носогубная складка 
менее глубока, щека слегка 
гипотонична, угол рта опу- 
шен, ноздря меньше. 


заставляют смотреть вверх, следить за передвигающимся вверх пальцем. 
Тогда видно, что отсутствует на больной стороне синергическое сокраще- 
ние лобных мыши. Парализованная круговая мышца глаза или вовсе не в с50- 
стоянии его закрыть или закрывает его недостаточно (заячий глаз, [асор Матиз) 





Рис. 47. Легкий правосторонний 
паралич лицевого нерва. 





Рис. 48. Правосторонний па- 

ра :ч личевого нерва. Заячий 

глаз (асора|та$). Симптом 

Белла. Глазное яблоко отзе- 
дено кнаружи. 


ых 47). Вследствие этого видно синергическое движение глазного яблока 
НН и а (симптом Белла, рис. 48). При этом глаз иногда укло- 
я еще более вверх, чем на здоровой стороне (симптом Негр о} 


— 
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в связи с более сильным иннервационным импульсом. Мигание на здоровой 
стороне происходит недостаточно. Отсутствует назопальпебральный рефлекс. 





Рис. 49. Двусторонний парез лице- 


Рес. 50. Двусторонний парез лице- 
вого нерва. 


вого нерва. 


Глаз на больной сТороне не может быть активно закрыт при открытом здо- 
ровом глазе. Также и наоборот: при закрытых обоих глазах больному трудно 
изолировано открыть только здоровый глаз. Больной не в состоянии „водить“ 
носом. При показывании зубов, при разговоре рот перетягивается в здоровую 
сторону, особенно при смехе, а также при от- 

крывании рта. Жевание затруднено, так как пища 

застревает между щекой и зубами. Иногда пер- 

вым симптомом является прикусывание на сто- 
роне пареза нижней губы, напр., при еде. РИа- 

{узша шуо!ез парализован, что особенно ясно 

обнаруживается при открывании рта, при сопро- 

тивлении, которое оказывается нижней челюсти. 

Больной жалуется и на расстройства слюноте- 

чения, слезотечения, вкуса. (О синдроме „кроко- 

диловых слез“ (Богорад) см. „Вегетативные 

рефлексы“. О болях см. „Невралгию лицевого 

нерва“). В редких случаях паралич лицевого нерва 

бывает двусторонний: В таких случаях не только 

одна половина лица ‘маскообразно неподвижна 

и при смехе и плаче резко контрастирует со здо- 
ровой стороной, а все лицо напоминает маску. ри 5]. > даре 
На рисунках 49 и 50 виден стадий поправки после лицевого нерва. Легкая кон- 
двустороннего пареза лицевого нерва. . трактура. 

`’Когда паралич лицевого нерва тянется в те- 

чение некоторого времени и дело не доходит до полного выздоровления, 
иногда наступает контрактура всей мускулатуры парализованной поло- 
вины лица. Большей частью гипертония развивается только в некоторых 
мьпцечных пучках, особенно в круговой мышце глаз, почему глазная щель 
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суживается. При закрыва 
вверх. При оскаливании 
тивоположность характе 





Рис. 52. Опухоль задней черепной 
ямки слева (См. рис. 53 й 54). 


двигате 
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нии глаза угол рта в таких случаях перетягивается 
зубов суживается глазная щель еще больше в про- 
рной для паралича {асла1$`а картине заячьего глаза 


(рис. 51). При опухолях слухового нерва, раз- 
вивающихся в задней черепной ямке и пора- 
жающих также и лицевой нерв, иногда возни- 
кают своеобразные диссоциации со стороны 
лицевой мускулатуры (Оппенгейм, Лазарев). 
Волокна лицевого нерва частично раздража- 
ются, частично парализуются. Так, Лазарев 
наблюдал напряжение в лобной ветви при 
ослаблении функции ветви для рта. Иногда не 
удается произвольная иннервация в то время, 
как аффективная, мимическая (например, смех) 
вызывает значительную иннервацию. Иногда 
отдавливается и противоположный лицевой нерв 
к кости или же поражаются соответствующие 
ему в составе пирамидного пути волокна бла- 
годаря давлению’ на половину мозгового ствола. 

В таких случаях могут, напр., наблюдаться 
клинические картины, как на рисунках 52, 53 
и 54. При показывании зубов нижняя губа 
слева — речь идет о левосторонней опухоли 


в задней черепной ямке — паретична. Носогубная складка слева, однако, более 
резко выражена, чем справа. При улыбке (рис. 53) ассиметрия несколько 
выравнивается, а при смехе— совершенно исчезает. : 

Синдром периферического лицевого нерва отличается от центрального тем, 
что при нем поражаются все лицевые мышцы, в то время как при поражении 


а 


52 и 54). 
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Рис. 53. Опухоль задней череп- 
ной ямки слева. Улыбка (см. рис. 
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Рис. 54. Опухоль задней череп- 
ной ямки слева. Смех (см. рис. 


52 и 53). 


волокон, идущих в составе пирамидных путей от передней центральной изви- 
лины к ядру лицевого нерва, „верхняя часть лицевого нерва“, иннервирующая 


лобную мускулатуру, остается неповрежденной. Ядро 


каждого лицевого 


нерва для лобной мышцы соединено с обоими полушариями. | 
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Из этиологических факторов паралича лицевого нерва всегда нужно 
думать о поражениях уха. Катарр среднего уха может подать повод к се- 
розному воспалению клеток Фаллопиева канала или к лимфатическим застоям 
В оболочках лицевого нерва. Оральный сепсис, воспаление придаточных поло- 
стей, заболевания миндалин могут распространяться по лимфатическим путям 
до оболочек лицевого нерва. Припухания лимфатических желез действительно 
часто можно констатировать при параличе 
лицевого нерва, особенно в области Ё $%У- 
паз{о1Чеит. Другие инфекции, опухоли 
нижней челюсти, слухового нерва, полиневрит 
в некоторых случаях также ведут к пара- 
личу лицевого нерва. „Ревматические“ 
влияния большей частью, повидимому, играют 
только роль констелляционного фактора. 
При заболеваниях продолговатого мозга, си- 
Филисе, энцефалите, бульбарном параличе 
и т. д. вместе с другими черепными нервами 
может быть поражен и лицевой нерв. 

Синдром подъязычного нерва 
состоит в односторонней атрофии языка, 
при высовывании уклоняющегося в больную 
сторону. Во рту он иногда уклоняется в здо- 
ровую сторону. При поражении пирамидных 
волокон, идущих к ядру подъязычного нерва 
в продолговатом мозгу, атрофия отсутствует. 
Язык, однако, при высовывании уклоняется 
в больную сторону. Функциональные рас- 
стройства, однако, выступают главным об- 
разом при двустороннем параличе подъязыч- к д. 
ного нерва. Чаше всего речь идет о процессах №9998 ВЕ. & 

в продолговатом мозгу, как о бульбарном р 55 Врожденная кривошея. Высо- 
параличе, о люэтических, энцефалитических кое стояние левого плеча. Подборо- 
ит. п. заболеваниях. док обращен вправо. Левая грудино- 

Совсем коротко упомяну еще здесь, что ключично-сосковая мышца укорочена. 
из двигательных расстройств периферических | 
черепных нервов при синдроме тройничного нерва парализуется 
жевательная мускулатура, при синдроме языкоглоточного нерва 
наступает расстройство глотания, при синдроме блуждающего нерва 
наблюдаются двигательные расстройства со стороны мягкого неба, мускулатуры 
глотки и гортани. Функционально это выражается в расстройстве глотания 
и фонации. 

При синдроме добавочного нерва страдают мышцы головы и 
плеча вследствие паралича зегпос1е!Чотаз{о1Че! и трапециевидной мышцы. 
Но так как верхние шейные корешки в значительной степени викарно 
заменяют упомянутые мышцы, выпадение добавочного нерва обнаруживается 
только при параличе всех двигательных аппаратов в шейном мозгу, так и в про- 
долговатом, как бывает при бульбарном параличе и при амиотрофическом бо- 
ковом склерозе, при опухолях или глиозе, комбинирующемся с сирингобуль- 
бией. ТогЯсоШз, кривошея, имеющая обычно центральное-экстрапирамидное 
происхождение, может встречаться и при состояниях раздражения в области 
распространения добавочного нерва, при невритических или миозитических 
процессах. Врожденная кривошея, помимо болезни Клипель-Файля и подобных 
процессов, может зависеть от расстройства развития (рис. 55). 
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3 СИН-РОМЫ ЦЕНТРАЛЬНЫХ ДВИГАТЕЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВ. 


Синдромы расстройств „конечного общего пути’ характеризуются тем, 
что при них одинаково отсутствуют (или ограничены) движения как произ- 
вольные, так и рефлекторные, содружественные и т. п. Каждый случай от- 
личается лишь количественно от другого, а также степенью участия в рас- 
стройстве агонистов, антагонистов, синэргистов и т. д. Не то при цен- 
тральных двигательных расстройствах. „Конечный общий путь“ сохранен. 
Движения поэтому обычно возможны, но только при определенных 
условиях, когда импульс проводится не через пораженные централь- 
ные пути. Так при полном параличе произвольных движений часто не 
только сохраняются, но и усиливаются, а иногда качественно видоизменяются 
рефлекторные, содружественные и др. движения, возникают из- 
лишние движения и т. д. и т. п. Поэтому синдромы центральных двигательных 
расстройств, являясь выражением функций уцелевших систем, в том числе 
и конечного общего пути, при новых условиях, дают нам возможность рас- 
крыть и в нормальном движении его сложность, комплексность в области 
центральных двигательных систем. Но нормальное движение не есть алге- 
браическая сумма, включающая в себе отдельно функции всех двигательных — 
центральных и периферических — систем. Каждое движение, каждое мышечное 
сокращение, изменение тонических и др. свойств двигательного аппарата есть 
проявление единства различных, частью противоречивых и даже противопо- 
ложных но взаимнопроникающих друг друга элементов, борьба которых и 
развертывается в виде движений, положений и поз туловиша и конечностей 
и т. д. Сивдромы центральных двигательных расстройств обнаруживают от- 
дельные элементы, связанные с функцией отдельных частей всей единой 
двигательной —а еще правильнее — чувствительно двигательной системы. 
Только в целях изучения и более детального анализа расчленяется при ис- 
следовании и здесь при описании эта единая система. Оценка и правильное 


понимание каждого конкретного случая возможны лишь когда за анализом 
последует синтез. 


А. Общие данные. 


Все центральные расстройства движения раньше всего обладают одним 
общим отрицательным свойством, которым они отличаются от периферических 
расстройств движения. При них отсутствуют резкие атрофии особенно с фи- 
бриллярными подергиваниями или явлениями реакции перерождёния. Далее 
в громадном большинстве случаев распределение явлений выпадения не соот- 
ветствует типу периферического нерва или сегментного распределения, харак- 
терного для заболевания корешков или передних рогов. Чаще всего поража- 
ются целые конечности, хотя и неравномерно. Чаще всего двигательное 
расстройство более сильно выражено на дистальных концах конечностей, 
но нередко бывает и наоборот. Чаще всего поражается вся половина тела, 
тогда говорят о гемисиндроме. [1оражение обеих нижних или обеих верх- 
них конечностей называется парасиндромом, наконец, при поражении 
одной только конечности говорят о моносиндром°е. Синдромы движения 
друг от друга принципиально отличаются, смотря по тому, какой из централь- 
ных двигательных путей поражен, и, наоборот, какие уцелели, определяя своей 
функцией клиническую картину. В практическом отношении наилучше всего 
различать пирамидные и внепирамидные расстройства движения. Это соответ- 
ствует как клиническим принципам, так и фило- и онтогенетическим точкам 
зрения. 
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Б. Синдромы пирамидных расстройств движения. 


Пирамидный путь начинается от клеток Беца в пер едней цен- 
тральной извилине. При этом клетки так расположены, что те, из ко- 
торых начинаются волокна для нижних конечностей, лежат ближе всего к сагит- 
тальной мозговой щели, Нззига раШи. Здесь клетки для пальцев ближе всего 
лежат к средней линии. Вядом с центрами для нижних конечностей лежат клетки 
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Рис. 56. Области эффективного (электрического) раздражения в коре 
`оловного мозга у человека. (По Ферстеру). 


для мускулатуры туловища, затем для верхних конечностей, для Е 
нерва, подъязычного нерва, мускулатуры жевания, глотания и т. д. (рис. > 
Волокна, идущие от этих клеток, веерообразно сходятся и идут через по + у | 
овальный центр, лучистый венец и продолжают свой путь через а 
переднюю треть заднего колена ВНУТР енней ‘капсулы до мозгового 
ствола и спинного мозга. Из передней капсулы они вступают в мозг р вую 
ножку, где они занимают основание ев, 8 именно — среднюю часть. Затем 
они идут в виде массивного пучка волокон через мост и продолгова- 
тый мозг. Здесь те ‘волокна, которые перекрещиваются у средней линии, 
оставляют пирамидный путь и тянутся к ядра м лицевого, тройнич- 
ного, блуждающего и подъязыявот о нервов в мозговом стволе. 
Р самой дистальной части продолговатого мозга они своей большей частью 
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переходят на доугую сторону (перекрест пирами д), образуя пирамидь 
на основании продолговатого мозга. Отсюда волокна, претерпевшие перекрест, 
вступают в задний боковой столб, не перекрестившиеся волокна всту- 
пают в передний столб спинного мозга. Волокна заднебокового 
столба, пирамидный путь, идут к двигательным клеткам переднего рога 
той же стороны. Соединение с последними происходит, очевидно, при помощи 
промежуточных клеток. Корко-спинальные волокна из переднего столба, перед- 
него пирамидного пути оканчиваются в нижней грудной части спинного мозга. 
Идут ли они к клеткам передних рогов ‘той же стороны, т. е. к тем клеткам, 
которые гомолятеральны их корковому происхождению, или же в конце: 
концов они также перекрещиваются в спинном мозгу, в точности не установ- 
лено. Возможно, что тут имеются индивидуальные колебания. Во всяком. 
случае, существуют клинические факты, говоряшие в пользу того, что каждое 
полушарие мозга корреспондирует не только с контралятеральными перифе- 
рическими двигательными аппаратами, но отчасти также с гомолятеральными. 

Функция пирамидного пути состоит, как видно из опытов электрического 
раздражения мозговой коры и еше более из клинических фактов, в прове- 
лении двигательных импульсов. Клетки Беца в пятом „слое коры 
стоят в связи с верхними слоями передней центральной извилины. Эти, 
и в особенности третий слой, получают массу раздражений из разнообраз- 
нейших отделов мозга и проводят их далее к клеткам Беца при помощи 
переключений, для каковых, повидимому, функционируют зернистые клетки 
четвертого, может ‚быть, и второго слоя. Наиболее выдающимся симптомом 
при выпадении пирамидного пути, следовательно, является невозможность 
„произвольных движений, т.е. таких движений, которые непосредственно 
возникают вследствие корковых раздражений. 

Произвольные движения коркового происхождения главным об- 
разом служат для более тонких движений, необходимых при употреблении ин- 
струментов или прочих орудий и вообще для работы. С ходом разви- 
тия выработались более или менее сложные двигательные комплексы, слу- 
жащие обычным действиям человека. Наибольшую роль при этом играют ди- 
стальные отделы конечностей, особенно верхних, в которых. развилась зна- 
чительная индивидуализация. Последняя связана с развитием мозгового плаща. 
При нарушении связи между двигательной корой и клеткой переднего рога 
прежде всего страдают более тонкие движения. В самом деле при заболеваниях 
пирамидных путей больше всего страдают дистальные отделы и особенно и 
больше всего значительно более индивидуализированные верхние конечности. 
Наоборот сохраняются массовые движения, служашие для более грубого пе- 
редвижения, для массовых оборонительных движений или для бегства, и ко- 
торые соответствуют главным двигательным реакциям на более низкой 
В онто- и филогенетическом отношении ступени. Их анатомическим субстратом 
является целый ряд двигательных путей (схематически изображенных на рис. 

и объединяемых под названием внепирамидных путей. При выпадении 
пирамидного пути они утверждают свое преимущественное влияние на „по- 
следний общий путь“. 

Кроме потери, паралича произвольного движения, который, смотря по лока- 
лизации процесса, поражает разные части тела, обычным' правилом является 
значительное повышение мышечного тонуса —гипертония и ригидность 
мышц. Это устанавливается при помощи пассивных движений в отдельных 
суставах. При этом оказывается, что различные мышечные группы поража- 
ются различным, но вполне закономерным образом. В верхних конеч- 
ностях ригидность особенно выражена в мышцах, приводящих плечо, в м 
бателях предплечья, в пронаторах и сгибателях кисти и пальцев. В ний 














Синдр 


% 31 = 
ндромы центоа 


—_ 





льных дв “гательных расетройств 57 








их конечностях | 
о са в и ригидность локализуется в удлинителях 
раке ЗОВИ ик голени, стопы и пальцев. Очевидно, преобладают 
Бь биаменый ЗА ЗАК рые действуют против силы тяжести. Гак возни- 
с ЗАЗ утой в локтевом, лучезапястном и пальцевых су- 
‚ укороченной , верхней конечности и разогнутой в тазобедренном 
коленном и голеностопном су ТТ | = . ь 
‚ суставах, „удлиненной“, нижней конечности. Реф- 
лексы при чисто пирами | | 
рамидных поражениях всегда повышены. Атрофия или 
совершенно отсутствует, или, если бывает, то никог те ь выраж 
как при заболевании периферическ р рее, 
также и электрическая реак РИЧеского двигательнаго» вещие ЕЕ 

Сы ’ реакция перерождения. 

_ мотря по месту поражения пирамидного пути возникают характерные 
клинические картины. При поражении пирамидного пути в месте его проис- 
хождения, в передней центральной извилине редко наступают зна- 
чительные явления выпадения. Смотря по месту поражения, может пострадать 

нижняя или верхняя конечность. В таких случаях мы часто находим отступления 
от только что описанного типа. Клиническая картина будет соответствовать месту 
поражения внутри области для верхней или нижней конечности. Так, в случаях, 

где спастический паралич касается исключительно верхней или нижней ко- 
нечности (м овоплегн я), нужно, главным образом, думать о локализации в об- 

ласти передней центральной извилины. Особенно за такую локализацию. 

будет говорить тот факт, что дистальные отделы менее поражены, чем 

проксимальные. Но, конечно, преобладание паралича дистальных отделов 

никоим образом не будет говорить против локализации в передней центральной 

извилине. В последнем случае болезненный процесс поражает как раз те части 

передней центральной извилины, где берет свое начало путь к дистальным 

отделам конечностей. При более подробном исследовании, при заболевании 

передних центральных извилин учашаются те случаи, где имеются расстрой- 

ства движения, напоминающие распределение паралича при периферическом 

поражении локтевого нерва (см. синдром передней центральной извилины). 

Однако, такие случаи являются исключением. Чаще всего тип передней цен- 
тральной извилины отличается от такового при периферическом параличе. Тем 
не менее следует подчеркнуть, что особенно локтевой нерв, филогенетически 
наиболее молодой, особенно значительно представлен в мозговой коре и при 
заболевании последней особенно легко выводится из строя. Точно так же при 
заболевании передней пентральной извилины нередко наблюдаются атрофии. 
Однако, никогда дело не доходит до фибриллярных подергивании или до электри- 
ческой реакции перерождения. За заболевание мозговой коры, а именно ее 
двигательной области, говорил бы также тот факт, если кроме моноплегии 
существует еше расстройство чувствительности в тех же частях вследствие 
перехода болезненного процесса на соседнюю заднюю центральную извилину. 
Если процесс поражает область нижней конечности и особенно стопу или 
пальцы, то может пострадать и другая нота, так как корковые` области для 
нижних конечностей соприкасаются друг с другом на средней линии, у сагит- 
тальной мозговой щели. Мировая война дала нам много примеров параплегий 
после огнестрельных ранений, касательных к мозгу. Иногда также и опу- 
холь производит давление на противоположное ‹ полушарие. Вследствие 
близости центра пузыря при этом, особенно при ранениях, наступает и пу- 
зырное расстройство. 

Если двигательное расстройство поражает обе конечности на одной и 
той же стороне и если последнее носит типичный характер сгибательной 
контрактуры верхней и разгибательной контрактуры нижней конечности 
(рис. 57), то подобная типичная гемиплегия — так называемый избира- 
тельиый путь Вернике- Манн — говорит за заболевание противопо- 
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ложной внутренней капсуль. Именно в последней пирамидные пути 
для нижней, а также и для верхней конечности тесно расположены один около 
другого. А так как вместе с ними здесь проходи" и путь для противопо- 
ложных лицевого и подъязычного нервов, то, кроме 
гого, при подобных капсульных очагах можно 
наблюдать расстройства и в области этих нервов 
(рис. 58°. 

Если очаг во внутренней капсуле несколько захва- 
тывает примыкающую кзади область, где проходит путь 
для чувствительности, тогда к расстройству движения 
присоединяется еще и 
расстройство чувстви- 
тельности, носящее так- 
же обычно Половинный 
характер. При односто- 
ронних — заболеваниях, 
строго ограничиваю- 
щихся областью пира- 
мидных путей во внут- 
ренней капсуле, никогда 
не наступают резко вы- 
раженные расстройства 
движения туловища. Гам, 
где они в начале геми- 
плегии и появляются, 
они очень скоро исче- 
зают; там где они оста- 
ются, поражены лежа- 
щие с обоих сторон под- 
корковые ганглии. Рас- 

дем | стройства ЖОВаНИЯ, ГЛО-., ри, 58 Правосторонняя гемиплегия. 
Рис. -7. Правосторонкяя тания и фонации обычно Паралич нижней ветви. правого ли- 
гемиплегия типа Вер- Также отсутствуют. За- цевого нерва и правого подъязыч- 

нике-Манна. висит это от двусторон- ного нерва. 
ней иннервации этих | 

аппаратов. Выпадение одной стороны в достаточной степени компенсируется 
нервным аппаратом другой половины мозга, так как каждая часть мозга 
соединена с ядрами в мозговом стволе обоих сторон. Это относится 
и к верхнему лицевому нерву, т. е. к тем его ветвям, которые снабжают 
лобную мышцу, а также отчасти — круговую мышцу глаза. Несмотря на 
заболевание пути для лицевого нерва в пирамидном пучке, больному 
почти всегда удается морщить лоб. Иногда ему это особенно трудно 
в начале заболевания. Закрывание глаз большей частью нарушено. Все 
же при пирамидном поражении оно лучше, чем при периферическом по^ 
ражении пути лицевых нервов. К гемиплегии с участием черепных нер” 
вов той же стороны, которая заставляет нас принять капсульное поражение, 
нередко присоединяются симптомы, которые нельзя уложить в рамку пира“ 
мидного синдрома. В таком случае мы должны всегда думать об одновре- 
менном заболевании соседних участков мозга, а именно: лобно-мостовой 
или стриарной системы. Их участие видоизменяет типичную капсулярную 
картину. Мы еще вернемся к этому синдрому, когда будем знакомиться 
< внепирамидвым расстройством движения. 

Там, где гемиплегическое расстройство движения вызвано исключительно 
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капсулярным очагом, локальный диагноз не представляет никакой трудности, 
особенно, если двигательный путь совершенно выключен. Однако, часто мы 
имеем дело не с полным его перерывом. В таких случаях дело не доходит 
до полнои гемиплегии, но ограничивается большим или меньшим ослаблением 
произвольной подвижности, гемипарезом. Столь важная для диагноза спа- 
стическая компонента также не всегда в достаточной степени выражена. Это так- 
же относится к случаям, находящимся в стадии восстановления. Пассивные дви- 
жения, при помощи которых мы определяем гипертонию, часто затруднены 
благодаря тому, что больной произвольно напрягает свою мускулатуру. К этому 
присоединяется еще трудность диференпиального диагноза с гипертони- 
ями внепирамидного происхождения и с параличами, развивающимися на 
„функциональной“ почве, так называемыми истерическими гемиплегиями или 
гемипарезами. Нужно также учитывать возможность симуляции. В виду 
всего этого весьма важно обладать достаточным количеством тестов, кото- 
рые при парезах с уверенностью гозорят за локализацию процесса в обла- 
сти пирамидных путей. 

Я здесь опускаю так называемые патологические рефлексы, которые 
имеют важнейшее значение для диагноза пирамидного поражения. О них 
трактуется в отделе о рефлекторном синдроме. Здесь я упомяну только 
о тех тестах, которые относятся к расстройствам движений. 

Из тестов в области лица мы имеем следующие: 

1. Симптом платизмы — при сильном и максимальном открытии рта лучше 
всего при сопротивлении исследующего у здорового синергически напрягается 
платизма, что ясно видно сквозь кожу. В случаях пирамидных поражений 
этот симптом отсутствует. р 

2. Перкуссия над глазницей вызывает усиленное сокращение круговой 
мышцы глаза. 

3. Давление на глазное яблоко вызывает сокращение парализованной по- 
ловины лица, иногда с приоткрытием рта и поднятием плеча. 

На верхней конечности достойны внимания следующие тесты: 

1. При пассивном сгибании предплечья удается на парализованной стороне 
получить более острый угол, чем на здоровой. ы 

2. Пронационный феномен Бабинского-— при пассивной супи- 
нации обеих рук. отвисающих конечностей парализованная сейчас же прини- 
мает пронационное положение, как.только исследователь отнимает свою руку. 
О других пронационных феноменах см. под рефлекторными синдромами. 

3 Локоть больного кладется’ на стол, предплечье и руку вертикально 
держат вверх и ладонь больного поддерживается ладонью исследователя. 
Когда рука последнего отнимается, ие ре ое кро падает 
вниз и образует с предплечьем угол в 130- аймист} х.о | 

4. При сгибании предплечья увеличивается „рр фифимм тенден- 
ция, и больной приближается к плечу тылом своей руки ( трюмпель). 
` 5. При активном поднятии плеча разгибаются и "орвфдтикаронить,о ^^^ = 
вследствие автоматической иннервации пе 4 рыоврит ый (Лонг). 

6. При пассивном сгибании обоих предплечи ные больной их м 
опустить, на больной стороне это происходит медленнее и урывками (Бех 
рерие 6 ьцев сгибается большой палец в то время 

7. При пассивном разгибании пальз чек 
как в норме он разгибается (Клиппель-Вайль)- икея рнйь 

`8. При ходьбе отсутствует синергическое маятникообразное кача руки 
на больной стороне (Бабинский). и | 

9. При активной иннервации здоровой руки возникают синкинети- 
ческие движения в парализованной. 
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10. При кашле, зевоте сгибается еще более и без того согнутая рука. 
’На нижней конечности описаны следующие тесты. 
1. Когда больной поднимает свою паретическую конечность от постели, 
а затем пассивно поднимается исследователем здоровая его нога — паретиче- 
ская опускается (Грассе-Госсель). ь 
2. При каждой активной иннервации здоровых частей тела возникают 
синкинезии в больной нижней конечности. Так при попытке подниматься 


из лежачего положения без помощи рук сгибается бедро. 

3. Другим примером синкинезии является случай, когда больной, сидя 
на столе с висящими вниз ногами, крепко пожимает руку исследователя или 
сильно напрягает свою здоровую ногу при’ сопротивлении исследователя. 
В таких случаях больная нога непроизвольно разгибается. 

4. Тибиальный феномен Штрюмпеля состоит в том, что застав- 
ляют больного активно сгибать ногу в колене, оказывая ему сопротивление. 
При этом наступает непроизвольное тыльное сгибание и приведение стопы. 

5. Когда больной пытается поднять свою парализованную ногу с постели, 
он своей здоровой ногой производит давление на койку. При истерических 
параличах подобная „дополнительная“ оппозиция отсутствует (Грассе-Госсель), 

6. Когда больной должен приводить или отводить здоровую ногу и ему в 
этом мешают, он производит соответствующее движение парализованной ко- 
нечностью (Раймист). 

7. Когда больной лежит на животе, согнувши колена, его парализованная 
нога опускается вниз ступенеобразно. 

8. Когда больной в сидячем положении должен нагнуть туловище вперед, 
то колено паретической ноги при этом подгибается (Нери). _ 

9. При зевоте или кашле паретическая нога еще более разгибается. 

Иног№, помимо гемиплегии, имеются параличи черепных нервов на про” 
тивоположной стороне. Эти „альтернирующие“ параличи говорят за 
поражение пирамидного пути в области мозгового ствола, где нахо“ 
дятся* ядра и выходящие из них волокна для черепных нервов. 

® Из пирамидного пучка в области моста уже выделились волокна для ли- 
цевого нерва, в области продолговатого мозга — волокна для подъязычного 
нерва, чтобы перейти через среднюю линию и направляться к ядрам соот- 
ветствующих черепных нервов’ (перекрест двигательных черепных нервов). 
Так как через мозговой ствол проходит еще ряд других путей, корреспонди- 
рующих с_мозжечком, красным ядром, зрительным бугром и т. д., при одно" 
сторонних заболеваниях мозгового ствола наступает ряд характерных син“ 
дромов, имеющих значение для диагноза высоты поражения. | 
1. Синдром Вебера=— на одной стороне — гемиплегия, на другой сто- 
роне полный или только частичный паралич глазодвигательного нерва. 
_ 2. Синдром Бенедикта — на одной стороне — еле заметный гемипарез, 
гемитремор, на другой стороне — паралич глазодвигательного нерва или 
только его ветвей. г 
3. Еще менее выражены ‘пирамидные симптомы в синдроме Клода. 
Здесь имеется ‘клиническая картина гемипареза мозжечкового типа, а Н& 
противоположной стороне — паралич глазодвигательного нерва. | 
Все эти три синдрома говорят за локализацию в мозговой ножке, через 
основание которой проходит пирамидный путь в то время, как верхние (или 
передние) ножки мозжечка, красное ядро расположены дорсально от него. 
ни пересекают волокна глазодвигательного нерва, идущего вентрально 
к основанию мозга. 
Следующие синдромы говорят за односторонний очаг в мосту. Как уже 
было указано, здесь на гемиплегической стороне обычно отсутствует паралич 








Синдромы цен 


каши. ео иеи-чешинигиии 


тральных двигательных расстройств 61 
| р И РФ И ЕО РИ 52 











име 3 Однако, он может быть в тех случаях, когда очаг захваты- 
=: Е нерв еще до перехода его через среднюю линию. 

9. Зиндром Фовилля— гемиплётия на стероне, противоположной 
очагу, и паралич отводящего нерва на той же стороне. Иногда вместо паралича 
отводятего нерва существует паралич взора в сторону, одноименную к очагу, 
в таких случаях ое тлаза повернуты в стсрону, противоположную очагу, они 
глядят на парализованную половину тела. 

5. Синдром Милья р-Гублера — на стороне, противоположной геми- 
плегии, паралич лицевого нерва, к которому иногда присоединяется и паралич 
отводящего нерва или паралич взора. 

6. Синдром Раймон-Сестана— гемипарез и расстройство чувстви- 
тельности на стороне, противоположной очагу. Мозжечковые симптомы и па- 
раличи глазных мышц на другой стороне. 

а очаг в продолговатом мозгу говорят следующие синдромы: 

7. Синдром Бабинского-Нажотта— гемиплегия и расстройство 
чувствительности на стороне, противоположной очагу. Мозжечковые симп- 
томы на стороне, одноименной очагу. Здесь же сосудодвигательные рас- 
стройства и зрачковые аномалии, вследствие поражения приводящих путей 
для зрачка между мозгом и цилиоспинальным центром в спинном. мозгу. 

8. Синдром Валленберга — гемипарез и гемианестезия на стороне, 
противоположной очагу. На одноименной стороне — расстройство чувствитель- 
ности на лице, паралич мягкого неба и голосовой связки, снабжаемых блуж- 
дающим нервом. Этот синдром возникает при заболевании в области задней 
нижней мозжечковой артерии и подлежит некоторым вариантам. (Подробности 
и о работах Фоа-Гильман см. в главе’ о расстройствах циркуляции). 

9. Синдром {огашеп {асегиш ап{ег!из Верне состоит в пора- 
жении языкоглоточного, блуждающего и добавочного нервов на стороне, 
одноименной очагу. Расстроено глотание твердой пищи, задняя стенка глотки 
передвинута в здоровую сторону, расстройства вкуса в области задней трети 
языка; чувствительность мягкого неба, слизистой оболочки задней стенки 
глотки и гортани понижена, позывы к кашлю, ложная астма и слюнотечение. 
На стороне очага парез мягкого неба, гортани, трапециевидной мышцы 
и $егпофеЧотазюе. Кроме травм этот синдром встречается также и при 
заболеваниях желез, при флегмонах, отогенных флебитах, базиллярном ме- 
нингите, опухолях и т. д. 

10. Синдром Авеллиса— гемипарез на стороне, противоположной 
очагу, мягкое небо и голосовая связка парализованы на стороне очага. 

11: Синдром Шмидта— кроме мягкого неба и голосовой связки на 
стороне очага парализованы мышцы, снабжаемые добавочным нервом, трапе- 
циевидная и $егпос|еЧотазю!аеи$. 

12. Синдром Джексона — к гемипарезу присоединяется парез подъ- 
язычного нерва на стороне очага. , 

13. Наконец, при поражении нижней половины продолговатого мозга могут 
наблюдаться не только альтернирующие' ‘параличи, но и пере- 
крестные (Непирес1а сгасафа), когда очаг находится в области перекреста 
пирамид или петли. Подобный очаг может разрушить волокна для верхней ` 
конечности после перекреста, а волокна для нижней конечности—до перекре- 
’ ста. В таких случаях наступает паралич одноименной верхней конечности и 
противоположной нижней— рага|у$15 сгис1а1а Повидимому, здесь бывают вари- 
анты. Иногда нижняя конечность поражается на стороне очага, а верхняя — 
на противоположной. Для объяснения полагают, что перекрест может совер- 
шаться по двум вариантам: иногда сначала перекрещиваются волокна для верх- 
ней конечности, иногда — для нижней, как видно на схеме (рис. 59). 
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Само собой разумеется, что каждый очаг в области перекреста, смотря 
по своему положению и своим размерам, может вызывать гемиплегию на 
противоположной стороне или на той же стороне и, наконец, может поразить 
и все четыре конечности. 
Описанные альтернирующие и перекрестные параличи не всегда столь 
выражены. Здесь могут встречаться различные 
ВА АВ ив вл комбинации, так что типы могут переходить один 
| 11 11| в другой, 


Е ао Если гемиплегия сопровождается гемианестезией 


на противоположной стороне (Синдром Броун- 


71 = сима ль Чит и в ль 


Секара), то нужно думать об одностороннем пора- 
жении ниже перекреста пирамид и выше шейного утол- 


\ у \ \ шения, другими словами, о заболевании половины 
Х\ $4 верхнего шейного мозга. Чаще, впрочем, тут встре- 
#5 _\\ чаются, как при всех заболеваниях спинного мозга 
с участием пирамидных путей, двусторонние 
спастические параличи, параплегии, в противо- 
положность геми- или моноплегиям, говоря- 
щим в пользу поражения пирамидного пути в го- 
‘ловном мозгу. Их поражение в спинном мозгу вы- 
Рис. 59. Варианты пирамид- ЗЫВает или паралич всех четырех ‘конечностей 
ного перекреста: А.--рука. (ЧчаЧгареела), если очгг заболевания находится вы- 
Б— нога. (По Аренду, 7. Мет, ше шейного утолщения, или только нижних — если 
том 108). поражение расположено между шейным и пояснич- 
" | ным. утолщениями — нижняя параплегия. Нам еще 
придется. в дальнейшем остановиться на этих параплегиях, когда перейдем 
к изложению спинальных рефлексов. Здесь только упомяну; что при парап- 
легиях, как и при гемиплегиях, параличи носят спастический характер с по- 
вышенным тонусом, без мышечных атрофий, без электрической реакции 
перерождения, с высокими рефлексами, с рядом патологических рефлексов. 
Что касается причин, вызывающих гемиплегию, то в остро наступающих 
случаях нужно думать о заболеваниях сосудов, а именно — о кровоте- 
чениях, тромбозе или эмболии. Так как из всех мозговых сосудов чаще всего 
заболевает средняя артерия мозга, то в связи с мозговым кровоизлиянием чаще 
всего появляется гемиплегия, так как эта артерия и ее ветви снабжают вну- 
треннюю капсулу и пирамидный путь. (Подробности см. в отделе о сосуди- 
стых синдромах). 
При постепенном развитии гемиплегии и симптомов, говорящих за заболе- 
вание внутри черепа, как головные боли, рвоты, застойные соски, болезнен- 
ность черепа при постукивании,— приходится думать об опухоли или гум- 
мозном заболевании. Серологическое исследование крови и спинно-мозговой 
жидкости дает возможность диференцировать эти заболевания. И при мно- 
жественном склерозе в редких случаях могут развиваться моно- и геми- 
плегические симптомы. Особенно же часто при этой болезни появляются пара- 
плегические клинические картины. Ремиссии в анамнезе, другие симптомы 
со стороны глазных мышц и глазного дна и т. п., изменения в спинно-моз- 
говой жидкости в таких случаях дают ценные указания. Крайне редко пира- 
мидные заболевания встречаются при эпидемическом энцефалите. 
Поэтому в громадном большинстве случаев гемиплегический симптомокомплекс 
говорит против эпидемического энцефалита. Зато геми- и моноплегии нередко 
встречаются при энцефалитах другого происхождения. Так, на- 
пример, одним из наиболее частых симптомсв тифозного энцефалита является 
трудно излечимая гемиплегия; при энцефалите, нередко развивающемся 
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после кори и ряде других воспалений мозга, 


особенно в раннем а На 
поражаются пирамидные п р детстве также 


различного происхождени ути. Гакже в результате воспаления оболочек 
синдромами. Наконе а далеко нередко мы встречаемся с гемиплегическими 
развивающихся у а ы упомянуть о заболеваниях пирамидных путей, 

| осле тяжелых затянувшихся родов. Здесь 


важную роль и 
ых роль играет продолжительная асфиксия, ведущая к кровоизлияни:о 
в ооласти головного мозга, локали- | 


зующемуся большей частью двустс - 
ронне. В наиболее частых случаях 
речь идет о преждевременных родах. 
Таким образом, развивается клини. 
ческая картина двусторонней геми- 
плегии, так называемая детская 
спастическая диплегия (41р]е- 
ола зразйса {ап $), известная, как 
Литтлевская болезнь. Чаще 
всего при этом поражается нижняя 
конечность и здесь в особенности 
приводящие мышцы, в которых на- 
блюдается почти непреодолимая ри- 
гидность, придающая всей фигуре и 
походке больного чрезвычайно харак- 
терный вид (рис. 60). Он может пе- 
редвигаться только при помощи двух 
палок или костылей. Перерезка за- 
пирательных нервов (пп. оБфагаюи! , 
которые снабжают приводящие мыш- 
цы, в таких случаях иногда приносит 
значительное улучшение. В ряде 
случаев двусторонней гемиплегии, 
речь идет о дефектах развития 
или о заболеваниях, развившихся во 
время внутриутробной жизни. Они 
часто локализуются в области полу- Зис. 60. Оирео1а зразМса пап Шз (болезнь 
шарий и ведут к большим выпаде- Литтля'. 

ниям, особенно психического харак- 

тера, и нередко идут рука об руку с параличами пирамидного характера 
(порэнцефалии). Наконец, следует упомянуть о так называемом амио- 
трофическом боковом склерозе, болезненном процессе еще не 
вполне выясненного происхождения, где рядом с периферическим двигательным 
невроном постепенно гибнет и центральный. Таким путем возникает комбинация 
подкрадывающегося и медленно развивающегося спинального паралича, осо- 
бенно дистальных частей с атрофиями и реакцией перерождения и пирамидных 
симптомов со спастическими параличами, повышением рефлексов. В процесс 
вовлекаются как периферический, так и центральный невроны черепных нер- 
вов, начинающихся в продолговатом мозгу. Иногда он начинается с перифе- 
рических атрофических параличей, к которым лишь впоследствии присоеди- 
няются пирамидные параличи, а иногда, наоборот. 

Что касается этиологического диагноза параплегии, то особенно часто 
нужно думать о множественном склерозе, в особенности в тех случаях, где, 
кроме пирамидных симптомов со стороны поперечника спинного мозга нет 
никаких других явлений. В этих случаях параплегия говорит за множествен- 
ны очаги в области обоих пирамидных путей. Ёсли имеются в анамнезе ука- 
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зания на сифилис, то можно думать о так называемом Эрбовском спа- 

‘стическом спинальном параличе. При нем, кроме спастической па- 

раплегии, почти всегда ограничивающейся нижними конечностями, нет никаких 

других симптомов. Типичным для спастического спинального паралича является 
то, что, несмотря даже и на люэтический анамнез, специфическое лечение не 
дает никакого улучшения. Впрочем, это заболевание может встречаться и при 
других хронических отравлениях. Между ними главную роль играет хроническое 
отравление спорыньей или пеллагра. И при этих заболеваниях, как 
нередко и при злокачественном малокровии (болезнь Бирмера), 
кроме явлений со стороны пирамидных путей, существуют еще симптомы 
заболевания задних столбов, а именно — расстройства чувствительности, осо- 

‚ бенно глубокой и атаксия. Таким образом, возникает картина так называемой 
комбинированной дегенерации столбов. Параплегии или пара- 
парезы здесь, следовательно, комбинируются с расстройствами чувствитель- 
ности, иногда весьма неопределенного характера. Эта картина известна также 
под именем фуникулярного миэлита или миэлоза, так как патолого- 

. анатомически в длинных путях находятся преимущественно изменения, гово- 

‚рящие за рассеянные, в дальнейшем сливающиеся очаги, которые по мнению 
[Шпильмейера не носят воспалительного характера. Для диференциального 

_ диагноза в типичных случаях особенно характерной является картина крови, 
говоряшая за злокачественное малокровие и в которой особенно характерны: 
красящий индекс больше единицы. миэлобласты, анизоцитоз. Часто имеются 

_желудочная ахилия и разнообразнейшие субъективные и объективные рас- 
стройства чувствительности. Часто в этих случаях параличи мало выражены, 

_а имеется только слабость в конечностях с более или менее резко выражен- 
ными пирамидными симптомами. | 

Параплегии встречаются далее при сдавлении спинного мозга. Симп- 

- томы могут исключительно ограничиваться пирамидными путями, которые 0со- 

‚ бенно рано реагируют в сравнении с другими путями. Часто это бывает при 
экстрамедуллярных опухолях, которые благодаря своему нередко односто- 

_роннему положению в течение долгого времени дают только односторонние 
явления паралича. Таким образом возникает выше очерченная картина Броун- 

` Секаровского парадича: спастический паралич и расстройство глубокой чув- 

_ ствительности на стороне очага, расстройства прочих видов чувствительности 
на противоположной стороне. Часто впрочем при этом развивается и пара- 
плегия, но при этом на одной стороне более резко выражены двигательные, 

‚а на другой стороне — чувствительшые расстройства. 

К процессам, вызывающим сдавления, кроме опухоли, относятся: спон- 

‚ дилит, серозный менингит и, наконец, сифилитический спи- 
нальный менингит, особенно в области шейного мозга в виде так 

‚ называемого гипертрофического шейного пахименингита. Ди- 

_ агноз должен учитывать начало и развитие явлений, серологические данные 
‚ в спинно-мозговой жидкости, рентгеновскую картину и т. д. (См. в соответ- 

‚ ствующих местах книги, особенно картину сдавления спинного мозга.) 

Если кроме параплегии имеются еще симптомы со стороны чувствитель- 

‚ ности, расстройства пузыря или же симптомы, говорящие за заболевание 
других частей поперечника спинного мозга, то большей частью речь идет 

. о заболевании` самого спинного мозга или о миэлите, хронического или остро- 

‚ инфекционного происхождения, сирингомиэлии, множественном склерозе, ин- 
трамедуллярной опухоли. Однако, и экстрамедуллярные процессы могут 

вызывать заболевания спинномозговых систем не непосредственным давлением, 
но действием через расстройство циркуляции, отеки и т. п. Главным образом, 

. анамнез, течение, исследование спинномозговой жидкости облегчают диагноз. 
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В. Гиперкинетические синдромы. 


дань. м о Водрорумеинеоль она ИИ 
‚ носящие почти всегда стереотипный характер, в ко- 
торых участвуют или от дельные части тела, или конечности, или же в более 
резко выраженных случаях может принимать участие и вся мускулатура туло- 
вища. В основе гиперкинетического двига- 
тельного расстройства могут лежать заболе- 
вания различных частей мозга. Чаще всего 
речь идет 0 заболеваниях стриарной 
системы, внепирамидных путей. 
Однако, и заболевания мозговой коры, 
мозгового ствола, а иногда и явления 
раздражения периферического нев- 
рона могут дать повод к гиперкинезам. 
К ним относятся атетоз, торзионный 
спазм, хорея, тремор, судороги, 
миоклонии и тики. 

Атетозом обозначаются непроизволь- 
ные медленные движения и выворачивания 
конечностей, в пестрой игре сменяющие друг 
друга. Большей частью поражаются пальцы 
рук и ног, производящие по очереди сгиба- 
тельные и раз`ибательные движения в со- 
вершенно произвольной последовательности. 
Особенно типично переразгибание 
средних и концевых фаланг, а также рас- 
топыривание пальцев. В то время, как одни 
пальцы разгибаются, другие — сгибаются. 
Чаше всего преобладает разгибательная поза, | — 
особенно в пальцах ног (рис. 61). Значи- - = 
тельное напряжение в одной мышечной груп- Рис. 61 Атетоидные движения в паль- 
пе в следующий момент сменяется гипото- Вах стоп в с^7те° Ерино, энетоль, 
нией, которая сейчас же вновь уступает | 
место шпертонии. В более резко выраженных случаях и проксимальные части 
конечностей и шейные мышцы принимают участие в этой чрезвычайно вы- 
чурной и своеобразной двигательной игре (рис. 62). И в мускулатуре лица 
отмечаются медленные движения, особенно губ, которые то разжимаются, 
то сжимаются, то выпячиваются; то лоб морщится, то сглаживается. Язык 
то прищелкивает, то облизывает губы. Рот то открывается, то Волей ыя этим 
крепко сжимается. Вследствие участия кли 2 блещут мускулатуры больной 
издает хрипящие, хрюкающие или каркающие звуки. Интенсивность и экстен- 
сивность атетотических движений в значительной степени зависит от про 
извольных движений. При произвольной иннервации конечности атетотические 
движения усиливаются, еще больше на них влияет эмоциальное возбуждение. 

При этом иногда кажется, что аффективные настроения с положительным 
знаком в большей степени влияют на атетоз. Иногда достаточно, чтобы 
больной обратил на что-нибудь свое внимание для того, чтобы отсутствующая 
двигательная игра вновь появилась. Во сне, как правило, движения прекра- 
шаются. Чаше всего особенно плохо переносится положение на спине. 
Появляющиеся при. этом вычурные движения, особенно у детей, имеют такой 
вид, как будто больной старается освободиться из невыгодного положения. 
Чувствительные и сенсорные раздражения обычно также вызывают значи- 





М. Б. Кроль—5 














66 Синдромы дв 








——щк == оны 


тельное повышенис атетоза как в конечности, так и в лице, где возникает 
разно образнеишая аффективная игра мимики, которая в гримассирующем 
преувеличении включает элементы естественных выразительных движений 


вплоть до насильственного смеха и плача. Значение произвольных движений 
для атетоза лежит отчасти в сенсорных раздражениях, которые благодаря 


этим движениям достигают через зрительный бугор паллидума. — 
Ферстеровский анализ 
атетотических расстройств движе- 
ний раскрыл в диких, повидимому, 
совершенно беспорядочных движе- 
ниях филогенетически старые ком- 
плексы движений лазания обезьян. 
Также движенея _ новорожденных 
и наблюдавшиеся Минковским дви- 
жения зародышей живо напоминают 
легкие случзи атетоза и, как указал 
Клаач, филогенетически. старые 
двигательные комплексы: Ёсли еще 
принять во внимание усиление или 
появление их в зависимости от 
раздражений, то получается кар- 
тина доевних реактивных движе- 
ний существа, жившего в условиях 
среды, где „атетотический“ метод 
реакции наилучшим ‘образом за- 
щищал его от вредностей окру- 
жающей среды. Само собою ра- 
зумеется, что с дальнейшим раз- 
| в. витием произошли существенные 
Рис. 62. Двойной атетое. Атетоидные движения видоизменения в филогенетически 
главным образом в пальцах, шее, губах. ста ых аппаратах. Но мы должны 
-.. Еда признать, что этой реакции соот- 
ветствует хорошо организованный механизм в мозгу, автономная функция 
которого вызывает эту двигательную бурю, которая нам вне исторической 
перспективы представляется и бесцельной и бестолковой. К филогене- 
тически старейшим образованиям головного мозга относится о1оБи$ раШаи$ 
или иаллидум. Его приводящие пути происходят преимущественно из зритель- 
ного бугра и из стриарного тела (риатеп, п. самЧаиз). Через зрительный 
бугор к нему притекают возбуждения различного рода от периферии как 
чувствительного, так и сенсорного характера. Со стороны $НЧа#ит’а он, пови- 
димому, получает торможения. Его эфферентные, паллидобежные пути идут 
к зрительному бугру, к обоим ядрам Льюиса, к противоположному паллидуму, 
серому бугру, обоим красным ядрам и к черной субстанции Семмеринга, к ядрам 
аркешевича обоих сторон, относящимся задним продольным пучкам. Таким об- 
разом, паллидум связан с рялом а тпаратов, оказывающих существенное влияние 
на периферический двигательный механизм. Из них в особенности красное ядро 
через рубро-спинальный путь, Монаковский пучок, связан с системой передних 
рогов спинного мозга. Также и черная субстанция и тело Льюиса стоят 
в тесной связи с двигательным аппаратом. Эта сложная, во всех своих подроб- 
ностях далеко еше до конца не расшифрованная система, соединенная через 
красное ядро и ядро Даркешевича с мозжечком, через зрительный бугор 
и мозжечок с лобной корой, заведует автоматическими реактивными движениями. 
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Его специфический метод реакции выступает на передний план только с рас 
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падом Функции высшего центра, именно сна ат”а и других центральных ап- 
паратов, к которым следует отнести также и лобные системы. В борьбе за 
конечный общий путь, таким образом, при некоторых патологических со- 
стояниях У пирамидной системы появляется крайне назойливый партнер, 
необузданные двигательные устремления которого не только затрудняют 
нормальный ход произвольного движения конечностей, но в значительной 
степени мешают также сохранению определенных поз, напр. при лежании, 
при сидении, стоянии, а также при ходьбе. К пирамидному поражению может 
точно ‘также присоединиться атетоз, когда болезненный процесс с пирамид- 
ного пути переходит на соседнюю систему ан. Когда пирамидные кон- 
трактуры не слишком значительны для прочной фиксации пораженной конеч- 
ности, в парализованных частях могут возникать атетотические движения. 

Дифференциальный диагноз разных заболеваний, которые поражают з#ла- 
4ата изолированно или вместе с другими системами, будет рассматриваться 
ниже в отделе о стриарных синдромах. 

В зашт’е, как и в коре, существует соматотопическое распределение 
по отдельным конечностям и частям тела. В оральной части локализуется 
голова; в средней р— верхние конечности; в каудальной части—туловище и 
нижние конечности. Подобную локализацию нужно признать и в паллидуме- 
Этим объясняется то, что в некоторых случаях гиперкинезом поражается 
только одна конечность. 

Атетотические движения наблюдаются также при заболевании спинного 
мозга. Я их видал при спинной сухотке, глиозе при Фридрей- 
ховой болезни. Крамбах наблюдал их после огнестрельного ранения ко- 
оешков С‚— Ст, я же — при послетифозном радикулите- В этих случаях атетоз 
часто обнаруживается особенно ясно при закрытых глазах и вытянутых вперед 
«онечностях. Во всех моих случаях отмечалось значительное выпадение глу- 
бокой чувствительности. Гиллен, Аллажуанин и Жиро также наблюдали дви- 
жения, похожие на атетоз и другие гиперкинезы при спинной сухотке. Гофф 
также описал подобное расстройство. Было предложено выделить эти формы, 
как ложноатетические от настоящего атетоза. Но следует признать, что прин- 
пипиальной разницы нет в том, зависит ли расстройство движения от пораже- 
ния „центра“ или корреспондирующих с ним путей. Впрочем, Татерка нашел 
в одном подобном случае, кроме типичных изменений в спинном мозгу, мелкие 
очаги размягчения и в базальных ганглиях. М. Минковский описал у кошки 
посзе удаления обеих сигмоидных извилин одной стороны атетоидные дви- 
жения в обеих передних лапах. Он полагает, что атетоз, как и хорея, не 
могут быть строго локализованы; эти гиперкинозы могут возникать при 
разнообразнейшей локализации в области всего совокупного комплекса сен- 
сомоторных путей и центров. Отиосительно каждого из соответствующих 
отделов мозга (забит, зрительный бугор, Буро#фа|!атчз, мозжечок, красное 
ядро, пирамидные пути), описаны как положительные, так и отрицательные 
фезультаты. 

Наум Кроль описал острый инфекционный двойной атетоз 
после пневмонии. По его мнению, он аналогичен инфекционной хорее и за- 
висит от заболевания стриарной системы. Бострем с полным правом считает 
его симптоматическим. 

Родственным атетотическому расстройству движения, а, может быть, с ним 
тождественным, как я уже указал в 1913 г., является торсионный спазм. 
Последний проявляется в непроизвольном судорожном переразгибании позво- 
ночника, чаше всего его поясничного отдела, который при этом образует 
сильный лордоз (рис. 63, 64, 65). Однако, при этом может поражаться и шей- 
ный отдел позвоночника. Переразгибание не носит постоянного характера- 
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при стоянии, ходьбе и сидении доходит 
которые могут принимать и сгибательный 
характер. Туловище в иекоторых случаях может судорожно выгибаться в сто- 
роны. Нередки штопорообразные движения туловища. Могут участвовать 
и конечности. Чтобы при таких условиях передвигаться, больной прибегает 
к разнообразнейшим вспомогательным средствам. Под влиянием чувствительных 


При лежании оно обычно исчезает 
до вычурных изворотов туловища, 





Рис. 63. Торсионный Рис. 64. Торсиояный Рис. 6°. Торсионный спазм. 


спазм. Лордоз. спазм. Лордоз. Атетоидные движения в: 
пальцах стоп Гипергро- 


и сенсорных раздражений, 1. 2: ричи аИНЫ 
р раздражений, проиввольных движений конечности. 


и колебаний аффектов спазмы усиливаются. Родство 
этой формы с атетозом, носящим название также подвижного спазма, 
несомненно. Мы имеем в таких случаях локализацию процесса в тех частях 
стриарного тела, которые руководят иннервацией мускулатуры туловища. 
этому судорожному синдрому, по Ферстеру, близко стоит так на- 
зываемый судорожный невроз (сгатризпеигозе), который выражается 
в судорогах мускулатуры нижней конечности, особенно икр, четырехгллвой 
и ягодичной мышц и в особенности отличается своей зависимостью от эмоцио- 
нальных моментов, а также от произвольной иннервации мышц. 
Ферстер, так же, как и Кассирер, причисляет к той же болезненной группе 
некоторые случаи спастической кривошеи (+огНсоШ$з). Эта болезнь про- 
является в судорожных состояниях в шейной мускулатуре, благодаря которым 
голова повернута в сторону или сильно наклонена к плечу. В последнем случае 
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нередко приподымается и соответствующее плечо. В некоторых случаях голова 
более или менее фиксируется в таком положении, в других происходят рит- 
мические судороги, приближающиеся к тикам. Под последним двигательным 
расстройством подразумевают насильственные монотонно и стереотипно по- 
вторяющиеся двигательные разряды, производящие впечатление нарочитых 
движений и обычно распространяющиеся на несколько мышечных областей. 
Так, больной откидывает голову назад или в сторону или ее покачивает, он 
пожимает плечом или моршит лоб, или больной поводит носом или моргает 
глазами. Наблюдаются также непроизвольные движения дыхательной муску- 
латуры. Больной все время покашливает, фыркает носом или, если участвует 
диафрагма, икает. Часто и язык принимает деятельное участие: он высовы- 
вается, производит движение облизывания, щелкания и т. д. Все только что 
упомянутые тикозные движения часто имеют органическое происхождение 
и обнаруживают явное средство с только что описанными гиперкинезами. 
ни встречаются и в некоторых случаях, особенно у дегенератов, где, кроме 
опсанных насильственных гиперкинезов, имеются и другие навязчивые со- 
стояния, как навязчивые мысли, навязчивые слова (эхолалия, копролалия ит. д.). 
И в этих „функциональных“ случаях речь идет о расторможениях „низких“ 
механизмов вследствие функционального выпадения торможений со стороны 
высших нервных аппаратов. 

К другому типу гиперкинеза принадлежит хорея. Она имеет с атетозом 
то общее, что в сильной степени зависит от влияния внешних раздражений 
и аффективных изменений. Тонус мускулатуры при хореатическом двигатёль- 
ном расстройстве особенно понижен. При атетозе, подвижном спазме движе- 
ние протекает медленно, с известным мышечным напряжением, но в тот момент, 
когда прекращается движение, спазм уступает ослаблению мышечного тонуса. 
Наоборот, хореатические движения более быстры, неожиданны, без напряжения, 
необузданнее, чем при атетозе. В них дистальные концы участвуют меньше, 
чем проксимальные отделы конечностей. Мы здесь обычно не находим типич- 
ных для атетоза синергий, которые придают ему своеобразный характер как бы 
комплексов филогенетически древних способов` передвижений, например—лаза- 
ния. При хорее игра движений подвержена пестрой смене в смысле участвующих 
в ней мышц: то подымается бровь, то откидывается в сторону нога, то пожимается 
плечо. Правда, и здесь бывают переходные формы. Двигательное расстройство 
в таком виде, как только что описано, встречается при малой хорее (сВогеа 
п!пог), так называемой пляске святого Витта, инфекционной болезни, возбу- 
дитель которой очень близко стоит к ревматической инфекции и нередко 
осложняет острый суставной процесс или эндокардит. Доброкачественный 
вирус, повидимому, также поражает и стриарную систему. Медленнее и моно- 
тоннее движения при так называемой хорее Гентингтона, хроническом деге- 
неративном процессе в центральных ганглиях. Почему в одном случае стри- 
арного заболевания наступает атетоз, а в другом — хорея, вместе с Ферете- 
ром, повидимому, нужно объяснить тем, что в разных случаях заболевают 
развые гистологические элементы. При атетотическом двигательном расстрой- 
стве заболевают все клеточные элементы стриарного тела, как крупные, 
от которых начинается стриобежные, а именно — стрио-паллидарные волокна, 
так и мелкие. При хорее преимущественно заболевают мелкие ганглиозные 
клетки, которые, повидимому, образуют рецепторные органы для стрио-стре- 
мительных импульсов. 

Хореатическое двигательное расстройство, следовательно, указывает на 
заболевание стриарногс тела, а именно — главным образом, его мелких 
клеток. Правда, в большинстве случаев мы находим диффузные дегенератив- 
ные процессы и в других частях мозга. Особенно лобный мозг почти, как 
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правило, при этом поражается, а именно — больше всего страдают три нижних 
корковых слоя. Кроме острой, склонной к рецидивам, но обычно совершенно. 
излечимой пляски святого Витта, предпочитающей юношеский возраст, и хро- 
нической хореи, которая чаще всего развивается в пожилом возрасте и не- 
редко проявляется в одной и той же семье (хорея Гентингтона), хореатическое: 
двигательное расстройство может развиваться при любом патологическом 
процессе, имеющем свою локализацию в стриарном теле и более или менее 
шадящем его большие клетки. Сюда относятся воспалительные процессы 
разнообразнейшей — острой и хронической — этиологии: эпидемический 
энцефалит, дифтерия, сифилис, множественный склероз 
или артериосклеротические сенильные процессы, наконец, 

опухоли, туберозный склероз итт. д. 

К группе гиперкинезов относятся и миоклонии, при которых внезапные 
сокращения поражают отдельные части мышцы. Очень часто эти подергивания 
локализуются в совершенно определенных мышечных группах и притом симме- 
трически (множественный парамиоклонус Фридрейха), при этом 
часто находят изменения в зубчатом ядре. Они могут встречаться при инфек- 
пионных процессах или на наследственной почве часто вместе с эпилептиче- 
скими припадками (миоклония Унферихт-Люндборга). = — 

Дрожанне также нужно рассматривать, как гиперкинез. От других гипер- 
кинезов оно отличается ритмичностью своих движений. Медленность, тонич- 
ность атетотических движений, несомненно, обусловливается тем, что одно“ 
временно с агонистом в чрезмерной степени сокращается и его антагонист, 
так что движение этим как бы тормозится. При дрожании же мы встречаемся 
с последовательным сокращением и ослаблением агонистов и их антагонистов. 
Так, дрожание пальцев состоит в ритмически чередующемся сгибании и раз- 
гибании фаланг. При этом разгибание продолжается столько же времени, 
как и сгибание. Большой палец при дрожании может производить дрожательные 
движения отведения и приведения. Рука может выполнять легкие движения су” 
пинации и пронации, голова может покачиваться спереди назад („да-дрожание“— 
„Ла-Тгетог“ —) или справа налево („нет-дрожание“ „Меш-Тгешог“) и т. д- 
Оно может быть медленным (5, 6 в секунду), как при дрожательном параличе» 
и быстрым (до 10 и более в секунду), как при Базедовой болезни. Амплитуда 
может быть большой, как при дрожательном параличе, или малой, как 
при фамильном дрожании при Базедовой болезни, неврастении, после утомления, 
при алкоголизме и других отравлениях, особенно ртутью, свинцом, кокаином, 
злоупотреблении табаком и кофе. Часто оно встречается и при неврите. 
Напоминает дрожание, но все же от него отличается встречающийся у алко- 
голиков (по Минору — и при других болезнях) феномен Кенко- Он состоит 
в воспринимаемом исследователем щелкании в фаланговых суставах боль- 
ного, когда кончики его вытянутых пальцев чуть-чуть касаются ладони иссле- 
дователя. Далее, отличают постоянное дрожание — дрожание покоя, — 
которое прекращается только лишь во сне, и интен ционное дрожание, 

_ которое появляется или усиливается только при движении. Интенционное дрожа- 
ние особенно характерно для заболевания мозжечка или его путей и часто 
встречается при множественном склерозе. Наоборот, дрожание покоя, которое 
встречается при дрожательном параличе, характеризуетея тем, чте оно нре“ 
крашается при начале движения и вновь начинается по окончании его. 
В клинической картине Базедовой болезни дрожание играет важную диагно- 
стическую роль. Минор указал на факт, что члены „дрожательных © 
мейств“ часто достигают глубокой старости и отличаются много- 
‘детностью. Наследственное или фамильное дрожание морфологически не. 
отличается от сенильного. Обычно оно появляется уже в среднем или даже 
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молодом возрасте, в последуюшем поколении обычно 
дущем (антепозиция). 

натомическая основа некоторых видов дрожания, несомненно, 
лежит в органических поражениях красных ядер или их путей. Особенно 
одностороннее, довольно грубое дрожание характерно для поражения об- 
ласти покрышки и особенно в тех случаях, когда к нему присоединя- 
ется паралич противоположного глазодвигательного нерва. 
Этот синдром Бенедикта говорит за заболевание мозговой ножки, где 
глазодвигательный нерв пересекает красное ядро. Однако, дрожание наблю- 
дается и при заболеваниях стриарной системы. Зависит ли оно при невритах 
от непосредственного заболевания периферического нерва, или же является 
следствием одновременной интоксикации центральных образований — этот 
вопрос здесь можно только поднять. Что эндокринные расстройства в со- 
стоянии вызывать дрожание, доказывает не только Базедова болезнь, но 
и ряд отравлений, особенно кокаином, мышьяком, при которых вегетативная 
система особенно сильно страдает. 

К гиперкинезам следует отнести и эпилептические судо роги. Са- 
мое типичное, чем отличаются эти двигательные расстройства от упомянутых 
выше, является их наступление припадками, а также сопровождающая их потеря 
сознания. В основе эпилептических судорог лежат, большей частью, изменения 
коры, особенно ее третьего слоя. Однако, эпилепсию могут вызвать и прочие 
локализации (Подробности см. в специальной главе). 


раньше, чем в преды- 


Г. Гипокинетические синдромы. 


Под гипотинезами можно объединить расстройства движения, отличаю- 
щиеся бедностью движений, затрудненностью их без наличия паралича или без 
того, чтобы существующий парез был в состоянии объяснить эту бедность дви- 
жений. Чаще всего речь идет о поражениях лобно-мосто-мозжечковой системы 
или паллидума. В последнем случае особенно изменен мышечный тонус, 
который в большей или меньшей степени повышен, не напоминая, впрочем, 
спастического состояния при пирамидном поражении. Гипокинез распознается 
при пассивных движениях и выражается при этом в значительном сопротив- 
лении, которое представляет исследователю пассивно растянутая мышца. Это 
сопротивление отличается от пирамидного спазма тем, что последний обычно 
ошущается только при начале пассивного движения, а затем заметно ослаб- 
ляется. Паллидарная же ригидность одинакова от начала движения до его 
конца; она воспринимается исследователем, как что-то совершенно специфи- 
ческое („восковидная“ — по Ферстеру). После некоторых пассивных движений, 
правда, это сопротивление растяжению может и совершенно исчез- 
нуть. В некоторых случаях ригидность усиливается при резком пассивном 
растяжении, что, впрочем, бывает и при пирамидной ригидности. При палли- 
дарной ригидности не наступают столь резкие клонические явления, как при 
пирамидных спазмах. В то время, как последние нередко прекращаются под 
влиянием чувствительных раздражений, например, подошвы, это никогда не 
бывает при паллидарной ригидности. Ригидность мышц обнаруживается также 
при приближении их точек прикреплений друг к другу. Таким образом, возни- 
кает фиксационное и адаптационное напряжение, которое 
МОЖНО ‘объективно установить. и которое в свою очередь затрудняет двига- 
тельный процесс. С этим также связана тенденция конечностей оставаться 
в каталептических позах. При пирамидном спазме каталептические позы не 
встречаются, да они и исключаются, благодаря параличу. Все же и у пирамил- 
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ного больного можно констатировато адаптационные и фиксационные напря- 
жения хотя и далеко не в такой степени, как при паллидарной ригидности. 
бъяснять всю бедность движений у палли- 


Было бы, однако, неправильно © х 
дарного больного исключительно ригидностью, повышенным мышечным тону- 


сом. Нужно еще допустить и затруденную иннервацию (О. Ферстер), которая 
проявляется в двух видах: во-первых, отсутствуют реактивные дви- 
жения на внешние 

раздражения, как укол, 
щипок, резкие свето- 
вые или звуковые раз- 
дражения. Больные в 
этом отношении пред- 
ставляют замечатель- 
ную противополож- 
ность атетотическим и 
хореатическим гипер- 
кинезам, при которых, 
как мы видели, как раз 
чувствительные или 
сенсорные раздраже- 
ния вызывают объеми- 
стые реактивные дви- 
жения. Отсутствие ре- 
активных движений вы- 
| :. ражается также в недо- 
алое статочности нормаль- 

ть ной иннервации, необ- 

Рис. 66. Гипокинетический синдром при эпидемическом энцефалите. хОодимой для равнове- 
сия туловища. Таким 

образом, происходят так называемые пропульсия, ретропульсия 
и латеропулься. Когда исследователь толкает идущего больного в на- 
правлении его ходьбы вперед, назад или в сторону, больной теряет равно- 
‘весие или легко опрокидывается, или же бежит в направлении толчка, так 
как ему трудно остановиться. При ходьбе больной, передвигающийся мелкими 
шажками иногда „бежит за своим центром тяжести“, все ускоряя шаг, никак 
не может остановиться, не в состоянии повернуть ни вправо, ни влево. 
Я видал больных, которые переносили свой центр тяжести кзади таким 
маневром, что они держали в заложенных за спину руках тяжелую книгу. 
Далее крайне затруднены и произвольные движения. Больной может часами 
сохранять раз принятое положение. Еда, как и все остальные действия бла- 
годаря этому чрезвычайно затруднена (рис. 66). Отсутствует плавная после- 
довательность движения. Последние происходят урывками, этапами, больной 

застывает на каждом этапе. Его нужно все заново понукивать, чтобы он ©90- 

вершил движение. У него отсутствует всякая инициатива к движению. Типично, 

что при некоторых условиях такие больные могут обнаруживать совершенно 

неожиданную активность. Так, больные, целыми днями беспомощно лежащие 

без движения, иногда по вечерам или ночью весьма подвижны: Они сами 

встают, выходят из комнаты, в то время как они обычно не в состоянии делать 

ни шагу. Эта „парадоксальная кинезия“ проявляется иногда в связи с аффектами, 

которые могут вызывать резкие реактивные движения по отношению к лицам, 

например, позволяющим себе издевательства и т. п. над таким больным. 

Иногда подобные больные, которые не в состоянии стоять И беспомошно 

падают и передвигаются с величайшим трудом, вдруг в состоянии бежат»» 
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быстро взбежать по лестнице, танцовать и прыгать, чтобы моментально застыть, 
оцепенеть и даже упасть, как только эти быстрые двигательные темпы прошли 
(рис. 67). Именно такая „парадоксальная кинезия“, характеризующая много 
случаев гипокинезии, ее в особенности и отличает от пирамидного расстрой- 
ства, при котором паралич, конечно, делает абсолютно невозможными какие 
бы то ни было „парадоксальные“ движения. 
Гипокинезия выражается далее в отсутствии 
иормальных физиолигических содру- 
жественных движений. Каждое произволь- 
ное движение сопровождается содружественными 
движениями, которые вместе с произвольным дви- 
жением образуют типичную двигательную синер- 
гию. Так кисть разгибается при произвольном 
складывании пальцев в кулак, так морщится лоб 
при взгляде вверх, так маятникообразно покачи- 
ваются руки при ходьбе — филогенетический 
остаток ходьбы четвероногого. В то время как‘ 
при пирамидном синдроме наступают па- 
тологические содружественные движения — 
синкинезии, при паллидарном. синдроме от- 
сутствуют даже физиологические. В этом 
гипокинезе большей частью принимает участие 
вся мускулатура как конечностей, так и туло- 
вища, головы и лица. Последнее поэтому по- 
фажает своей маскообразной неподвижностью, 
Верхняя часть лицевого нерва при этом участвует 
в такой же степени, как и нижняя, чем дан даль- 
нейший дифференциальный признак от пирамид- 
ного поражения, при котором лобная мускула- 
тура, как известно, сохранена. Затруднены также 
Е. и движения глаз, чем иногда симулируется па- 
я фалич взора. Иногда наблюдается односторонний рис. 67. Случай перадоксальной 
паллидарный синдром (рис. 68). В редких слу- кинезии при эпидемическом эн- 


чаях такой синдром ограничивается одной частью _ ВеФалите. Мальчик, который в 
тела. состоянии стоять только © под- 


| держкой, может бежать, пока не 
Так как исследования последних. лет. с^ЛУ- упадет или натолкнетея ша пре 
Я чаях описанной ригидности, часто обозначаемой пятствие. 
| как паркинсонизм, открыли изменения в палз. | 
лидуме, то нужно полагать, что бедность движений зависит от расстройств 
паллидарной функции. Может быть, играет роль выпадение лобно-талямически- 
паллидарных импульсов. Возможно, что паллидум играет роль в автоматизи- 
фованных движениях, содружественных иннервациях. М последовательность 
движений и реактивные движения в значительной степени связаны с нор- 
мальной функцией паллидума. Последнее косвенно подтверждается и выше- 
описанными гиперкинетическими синдромами, так как синдром атетоза, 
видно, следует рассматривать, как расторможение паллидума. 
Паллидарный гипокинетический синдром встречается при разнообразных 
болезненных состояниях. Особенно он выражен в описанных Ферстером слу- 
чаях так называемой артериосклеротической мышечной ригид- 
ности, развивающейся в пожилом возрасте вследствие изменений в паллидуме. 
'Типичнейшим заболеванием, при котором развивается вышеописанный гипо- 
кинетический синдром, до последних десяти лет считался дрожательный 
паралич или Паркинсонова болезнь (рагайуз1з азНапз). Эта постепенно, 
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хронически развивающаяся болезнь, вызванная 
дегенеративными процессами в паллидуме, ха. 
рактеризуется вышеописанным гипокинезом, к 
которому присоединяется дрожание в дисталь- 
ных отделах, особенно верхних конечностей. 
Гипокинез сильнее всего выражен в прокси- 
мальных частях конечностей. Отсюда и обо- 
значение как дрожательный паралич. Вид по- 
добных больных, описанных первоначально Пар- 
кинсоном: наклоненная вперед поза, маскооб- 
разное лицо, крупное дрожание пальцев, языка, 
подбородка, в противоположность ему тугопод- 
вижность головы, глаз, век, шеи, туловища, плеч, 
представляет такую типичную картину, что она, 
встречаясь и при других болезнях, обознача- 
ется как Паркинсоновский синдром или 





гипокинез, иногда назы- 
ваемый также брадики- 
незией, встречается, как 
важнейший симптом у 
серии больных с эпи- 
демическим энцефали- 


острых явлений, иногда 
недели, месяцы даже 
годы спустя (рис. 70). 
При этом редко отсут- 
Рис. 68. Левосторонний паркин-_ СТВУЮТ Прочие типичные 
сонизм при дрожательном пара- явления эпидемического 
личе. Обращает внимание }а]|- энцефалита со стороны 
шх уа|ои$ и положение лапки. ыы | | 
черепных нервов, веге- 
| тативной системы ит. д., 
что вместе с анамнезом облегчает дифференциаль- 
ный диагноз. И другие воспалительные процессы 
могут поражать паллидум, хотя острые инфекции не 





столь часты, как эпидемический энцефалит. Из хро-. 


нических инфекций нередко сифилитические забо- 
левания паллидума являются причиной описанной 
гипокинезии. Размягчения, опухоли этой области 


также могут нередко симулировать картину эпидеми-. 
ческого энцефалита, в особенности явления артерио- . 


склеротической мышечной ригидности. Самый луч- 
ший анамнез и самый тшательный анализ клини- 
ческих симптомов не всегда гарантирует от оши- 
бочных диагнозов. В этой области встречаются и 
врожденные и фамильные заболевания. Диагноз их 
большей частью не представляет затруднений. Из 
‘отравлений следует упомянуть об отравлеиии окисью 


том, часто ужев острой -} 
стадии болезни, еще. 
`чаще после окончания о 





паркинсонизм (рис. 69). 
Чаще всего за последнее десятилетие этот 
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Рис. 69. Паркинсбнизм при 
дрожатсльном параличе. 
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углерода. Наконец следует учитывать, что паллидарное заболевание может 


розни чи ионами поражению, так чго часль клинической кар- 
ле: то может быть объ- 
яснена только участием паллидума. К гипо- 
кинезам следует причислить также расстройства 
движения, которые характеризуются крайне 
недостаточной инициативой к движениям . без 
особенных изменений тонуса. Сильные тормо- 
жения затрудняют начало движения (дефект 
денервации): это расстройство иногда на- 
блюдается при заболеваниях лобного мозга 
и иногда трактуется не как расстройство дви- 
жения, а как расстройство действия, как апрак- 
сия, как акинетическая апраксия. Однако, по 
нашему мнению, она ближе стоит к гипокинезам 
или акинезам и зависит от заболевания цен- 
трального отдела лобных систем, которые в 
виде лобно-мосто-мозжечковых или лобноталя- 
мически-паллидарных оказывают сильное вли- 
яние на двигательный процесс. С другой сто- 
роны, это лобное гипокинетическое двигатель- 
ное расстройство вследствие денервационного 
дефекта близко стоит к другому двигатель- 
ному расстройству, которое также нужно объ- 
яснить расстройством денервации. Речь идет 
об определенных насильственных движениях, 
особенно о насильственном схватывании, выра- 
жающемся в том, что больные, „не желая“ 
того, производят непроизвольные хватательные 
движения, если к ним приближают какой - ни- 
будь предмет. Чаще всего этот симптом бывает ‘рис, 70. Гипокинезия при эпидеми- 
односторонним и особенно хорошо он выражен = ческом энцефалите. 

в тех случаях, где паралич не препятствует 

его проявлению. С большой вероятностью он говорит за заболевание лоб- 
ной доли мозга. (Подробности см. в отделе о синдромах лобного мозга). 





4. СИНДРОМЫ АТАКТИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ ДВИЖЕНИЯ. 


Хотя в основе атактических синдромов нередко лежат объективно конста- 
тируемые расстройства чувствительности, но все же наиболее бросающееся 
в глаза явление — расстройство движения. Об атаксии будет речь и в отделах 
о расстройствах чувствительности, о мозжечковых синдромах и в других мес- 
тах. Здесь же нужно дать некоторые предварительные обобщения, хотя 
повторения окажутся неизбежными. Грубая сила обычно не уменьшена, но 
все же больному не удается точно выполнять движения. Соответствующие 
мышцы или слишком мало или чаще слишком сильно иннервируются, так что 
конечность не попадает в цель или же во всяком случае, достигает ее обход- 
ными путями. Не хватает нужной меры иннервации, чтобы сохранить нужное 
направление. Последовательность движений в разных суставах, содействующие 
главному движению содружественные движения, — синергии — совершаются не- 
правильно. Это нарушение порядка движения, координации, зависит от того, 
что аппараты, регулирующие движения, дефективны. Точная совместная работа, 
кооперация этих аппаратов гарантирует необходимую для правильного движе- 
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ния меру иннервации, что имеет существенное значение для физиологического 
равновесия. По Ферстеру, плавно развертывающееся в пространстве и во 
времени движение — координация зависит от восьми механизмов. К ним отно- 
сятся: общая чувствительность, лабиринты и глаз, которые корреспондируют 
< определенными частями мозга и, в особенности, мозжечка. Таким образом, 
получаются следующие координационные механизмы: 1) спинальный, регули- 
рующий нормальный тонус клетки переднего рога через путь от заднего 
корешка к этой клетке, 2) чувствительно-мозжечковый, 3) чувствительно-кор- 
ковый, 4) чувствительно-мозжечково-корковый, 5) вестибулярно-мозжечковый, 
6) вестибулярно-корковый, 7) вестибулярно-мозжечково-корковый, 8) зрительно- 
корковый. | 
Наибольшее значение имеют системы глубокой чувствительности, которые 
оказывают влияние на спинно-мозговые, мозжечковые и мозговые двигатель- 
ные аппараты. Вестибулярный аппарат также сигнализирует о положении тела 
и его частей в пространстве, особенно мозжечку и головному мозгу. Зритель- 
ний аппарат также имеет значение, хотя и меньшее, для координации. До извест- 
ной степени он может компенсировать расстройство координации, что дока- 
зывается тем, что при закрытых глазах атаксия усиливается. Таким образом, 
необходимое для нашей повседневной деятельности равновесие — элементарная 
‚предпосылка нашего существования — страхуется многочисленными механиз- 
мами, имеющими разную ценность, заменяющими друг друга при случае, 
чем и могут компенсировать двигательные расстройства. Наиболее тяжелую 
степень атаксии мы, следовательно, встречаем в тех случаях, где пострадало 
наибольшее число указанных аппаратов. | 
Атаксия может ограничиваться одной частью тела, например, одной верхней 
конечностью. В тяжелых случаях больному не удается правильно пользоваться 
атактической рукой. Он не может поднести палец больной руки к кончику 
носа или к ушной мочке, особенно при исключении зрительного контроля 
(носо-пальцевая проба). В более легких случаях атаксию можно обнаружить 
только при помощи более тонких методов исследования; так, больного застав“ 
ляют обвести больной рукой нарисованый круг или же провести прямую ли- 
нию, или же в воздухе написать восьмерку, или попасть на лежащую перед 
ним точку. Атаксия в таких случаях легко обнаруживается в виде невозможности 
или трудности правильно или четко разрешить эти задачи. Обыкновенные 
манипуляции рукой больному не удаются: он неловко берет в руки ложку, 
стакан, орудие, инструмент, он проливает суп, когда подносит ложку ко рту, воду 
из стакана ит. п. Атаксию нижних конечностей можно исследовать в положении 
на спине. Атактику не удается положить пятку одной ноги на колено другой, 
особенно с закрытыми глазами. Ему трудно ногой нарисовать в воздухе восР` 
мерку или коснуться предмета или точки. При стоянии он старается ноги держать 
как можно дальше одну от другой, для того, чтобы лучше сохранять равновесие 
при более широкой базе. В более легких случаях, поэтому, полезно исследо- 
вать на атаксию таким образом, что больного заставляют стоя сильно сдви- 
нуть ноги одну с другой. При этом нередко с закрытыми глазами (в более 
тяжелых случаях —и с открытыми) наступает качание туловища (феномен 
Ромберга). В более легких случаях феномен Ромберга выражается только 
в беспокойстве сухожилий разгибателей стопы. Замечательно, что Феноме" 
Ромберга отмечается и у слепых атактиков по закрытии глаз. Часто доста 
точно больному смотреть на потолок или отвернуть свои глаза от Нот м 
того, чтобы обнаружилась атаксия. Я пробовал объяснять атаксию ПРИ #3 
нятии головы тоническими рефлексами Магнус-Клейна: при подняти» т а 
наступает понижение тонуса в разгибателях нижних конечностей. Сгибан Е 
в колене с последующим вставанием позволяет также вскрыть атаксию ТУ^” 
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вища. При ходьбе атаксия ни 


жних конечностей особенно хооо; 
Ноги чрезмерно разгибаются рошо выражена. 


на пол, больной топает, веохн: и выбрасываются, когда больной их ставит 
Г ‚  орхняя часть его туловища всегда несколько отстает: 
„асом ВН г `лаза судорожно следят за каждым шагом. С закрытыми гла- 
зами ходьоа часто становится совершенно невозможной. В более легких слу- 
чаях удастся раскрыть атаксию при ходьбе, когда больного заставляют 
ставить одну ногу впереди другой или ходить по узкой полосе. При атаксии 
туловища, соединенной с атаксией в тазобедренных суставах, поражает ша- 
как пьяный. Он шатается из стороны 
в сторону, иногда его тянет назад. В некоторых случаях односторонней: 
атаксии его тянет в одну сторону, а именно — в ту сторону, где наблюдается 
описанное двигательное расстройство. Можно говорить также об атаксии 
мышц лица, рук и языка. Величайшее значение для атаксии, повидимому, 
имеет пониженный тонус конечностей. Гипотонию можно констатировать почти. 
во всех случаях атаксии. 

Чтобы определить, какие патологические условия являются причиной 
атаксии, нужно учитывать следующие моменты. Если атаксия зависит от’ 
расстройства аппаратов чувствительности, особенно глубокой, то это обсто- 
ятельство нетрудно доказать исследованием чувствительности. Большей частью: 
удается открыть в таких случаях расстройства глубокой чувствительности. 

ни могут указать на заболевания периферических нервов, на токсический. 
неврит (алкоголь, мышьяк ит. д.). Они могут встречаться и при заболеваниях 
задних корешков или залних столбов, как при спинной сухотке или при других 
так называемых системных заболеваниях, в роде Фридрейховой болезни, 
фуникулярного миэлита и т. п. В таких случаях прочие симптомы болезни. 
облегчают правильный диагноз. Во всех подобных случаях атаксия большей 
частью симметрична и особенно резко выражена в нижних конечностях, но- 
редко атактические явления отсутствуют и в верхних конечностях. Ёсли при 
спинной сухотке и при неврите особенно резко выражена гипотония, 
то при фуникулярном миэлите обычно имеется гипертония, так как. 
одновременно с путями для глубокой чувстительности заболевают и пира- 
мидные пути. При заболевании мозгового и особенно коркового отдела пути 
глубокой чувствительности или вестибулярного аппарата атактическое рас- 
стройство часто одностороннее и при этом большей частью локализуется в ко- 
нечности, противоположной очагу. В таких случаях приходится думать об. 
опухоли мозга, множественном склерозе, энцефалите, со- 
судистых заболеваниях ит. д. Ам | 

Несколько иной характер атаксия носит при заболевании мозжечка. 
В то время как только что описанная атаксия отличается потерей чувствитель- 
ности, при мозжечковой атаксии чувствительность существенно не страдает. 
Весьма характерна шатающаяся походка, напомннающая походку пьяного. Осо- 
бенно участвуют в атаксии туловище и проксимальные части нижних конечностей... 
Туловище при ходьбе отстает позади ног, отсутствует одновременная иннер- 
вация всех тех мышц, которые участвуют в акте нормальной ходьбы. Таким 
образом, возникает асинергия, которая является важной компонентой моз- 
жечковой атаксии. Дисметрия — другая составная часть мозжечковой атак- 
сии. Она проявляется в чрезмерных иннервациях, так что, конечность при. 
движении далеко попадает за цель (гиперметрия) или же она до нее не: 
доходит (гГипометрия). От табетической и полиневритической атаксии она 
отличается тем, что с закрытыми глазами существенно не усиливается. Мозжеч- 
ковую атаксию можна констатировать и в конечностях; в таких случаях она чаще 
всего односторонняя. Больной своим пальцем не находит ни кончика носа, ни. 
пальца, который перед ним держит исследователь. Мозжечковая атаксия говорит" 
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за любое заболевание мозжечка, множеотвенный склероз, дро- 
жание, фамильные дегенерации, сосудистые заболевания, 
острые воспаления (острая атаксия Лейден-Вестфаль) и т. д. 

К мозжечковой атаксии следует причислить и атаксию пьяного, И здесь 
алкоголь влияет на мозжечковые элементы. 

При атаксии вследствие заболевания вести булярного аппарата 
наблюдаются те же двигательные расстройства, которые только что описаны. 
Обычно они односторонни, и здесь они особенно проявляются при ходьбе 
в виде пьяной походки. Уклонение в сторону и здесь, как у мозжечкового 
больного, иногда весьма значительно. Когда больного заставляют ходить 
в большой комнате по прямой линии взад и вперед с закрытыми глазами, 
то больной при продолжительной ходьбе взад и вперед постепенно при- 
ходит к точке, которая значительно уклоняется от исходной точки — иногда 
на 90° (проба звездной ходьбы Бабинского и Вайля). Впрочем, эта 
проба положительна и при мозжечковой атаксии. Дифференциальный диагноз 
по отношению к атаксии другого происхождения можно большей частью уста- 
новить на основании специального исследования вестибулярного аппарата. 

Кроме заболеваний лабиринта, особенно энцефалит и, в частности, 
эпидемический, локализирующийся в области вестибулярного ядра, вы- 
зывают только что описанную атаксию. Об этом подробнее в главе об 
энцефалитических синдромах. 


5. АПРАКТИЧЕСКИЕ РАССТРОЙ СТВА ДВИЖЕНИЙ. 


Все описанные расстройства движения вызываются поражением элементар- 
ных преформированных нервных аппаратов. Эти аппараты обусловливают 
и регулируют элементарные движения, являющиеся как бы кирпи- 
чами, из которых составляются наши деиствия, наше поведение. 
‘Фило- и онтогенетически разного происхождения, возникают и организуются 
наши действия, комплексы движения под влиянием разнообразнейших биоло- 
гических и социальных раздражений и возбуждений, идущих от окружающей 
среды и от различных частей организма. Некоторая часть этих движений 
составляет железный видовой и родовой запас. К ним относится и область 
реакций, о которых в дальнейшем будет трактоваться, как о рефлексах. 
В течение каждой индивидуальной жизни возникают все новые комбинации 
движений. Мы „научаемся“ употреблять врожденные синергии и двигатель” 
ные мехаиизмы для осуществления определенных целей, для разрешения опреде- 
ленных задач, которые нам ставят меняющиеся ситуации жизненной обстановки, 
меняющиеся констелляции. Мы „научаемся“ использовать движения для 
„действий“. Мы „научаемся“ пользоваться орудиями, повседневными 
предметами нашего труда и быта, одеваться и раздеваться, причесываться, 
‘употреблять различнейшие предметы для выполнения тех или иных действий 
по отношению к нашему телу, по отношению к другим существам. Мы 
‚научаемся“ сигнализировать при помощи различнейших условных зн8” 
ков и символов, при помощи рук, мимики и т. д. наши отношения к другим 
‘существам или к различным фактам и явлениям, приветствовать, манить, 
грозить и т. д. | 

Если весь этот благоприобретенный инвентарь гибнет вследствие болезни 
‘известных областей мозга, наступает апрактическое действие: ДВи- 
жения, реализующие наши действия, теряют свою целемерность, свою Уст®” 
новочность. Апрактик не в состоянии совершать разнообразные привычны? 
и анакомые действия, хотя его конечности не парализованы, хотя нет У ‹аеЗа 
ни атаксии, ни душевного заболевания или иного расстройства (глухота» ©^° 
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пота), которое мешало бы ем 
который должен запечатать 
требует 


У понять, что ему следует совершать. Апрактик, 
письмо и прекрасно понимает то, что от него 
ся, отлично узнает все нужные для этого предметы, подносит печать 
вмссто сургуча к свечке, затем кладет ‘ее рядом с конвертом, беспомощно 
о в руки письмо, кладет его на сургуч и т. п. При этом он мог раньше 
ытТь почтовым чиновником ИЛИ каниелярским работником, всю свою жизнь мог 
возиться с корресподенцией и „изучать“ все нужные для этого действия и дви- 
жения „до тошноты“. Не всегда апраксия отличается столь вычурными дви- 
ме Иногда имеются только беспомощные „аморфные“ движения. которые 
больной производит одной рукой или же он производит совершенно бес- 
осмысленные движения пальцами, или же широко раскрывает рот и т. д. Часто 
праксия генерализована. Как конечности, таки мускулатура лица, апрактичны. 
других случаях существуег апраксия одной руки, чаще левой, или век, языка. 
дпраксия выступает не всегда, не при всех движениях. Иногда больной может 
хорошо манипулировать с предметами. Однако, ему не удается производить 
даже малейшие действия по памяти. | 

Поэтому апраксию нужно исследовать методически. 

1. Больной должен совершать мимичёское движение, произвести 
выразительное действие: грозить, манить, приветствовать, присягать, кре- 
ститься и т. д. 

2. Он должен по памяти показать (без предмета) как манипулировать 
с предметом, как хлебают суп, как вбивають гвоздь, зажигают спичку ит. д. 

3. Он должен совершать простые действия по приказанию, 
поднять руку, закрыть глаза, раскрывать рот и т. д. ри 

. Он должен производить „транзитивные“ действия, т. е. коснуться 
одной частью тела, например, рукой, другой; например, поднести левую руку 
к правому уху, к левому глазу, к затылку, положить ее на плечо, на колено. 

. Он должен подражать движениям или действиям. 

6. Он должен манипулировать при помощи предметов или 
совершать сложные действия, как наклеивать почтовую марку, резать бумагу, 
зажигать папиросу, свечку, запечатать письмо и т. д. | 

Не всегда все эти действия нарушены. Когда больной путает действия 
или происходят весьма вычурные, „нелепые“ действия, говорят об 
идеаторной апраксии, о нарушении „плана действий“. Когда на лице 
преимущественно аморфные движения и нарушено даже подражание 
движениям, или апраксия ограничивается одной или несколькими конечно- 
стями, говорят о двигательной моторной апраксии, о расстрой- 
стве процесса движения (апраксия двигательного процесса). Часто 
при апраксии мешают нормальному процессу движений стереотипные, все 
повторяющиеся движения, которые все вновь назойливо привязываются. 
Часто больной ‘при этом сызнова все повторяет’ движение. которое он только 
что совершил. Это называется персеверацией. Больной только что от- 
крыл по приказанию рот. Теперь он при всяком другом ‘приказании, как, на- 
пример, закрыть глаз, все вновь открывает рот. Нетрудно убедиться в. том, 
что здесь идет речь не о параличе, не об атаксии, не о душевном расстрой- 
стве: больной при известных условиях правильно выполняет эти движения. 

Апрактическое расстройство движения является важным локально-диагно- 
стическим симптомом. В настоящее время общепризнано, что оно у поравши 
вызывается очагом в левом полушарии, а у левши очаг находится справа. 
Таким образом, левому полушарию принадлежит функция осуществлять с пра- 
вильной последовательностью движения для совершения какого-нибудь дей- 
ствия. Это преобладание левого полушария над правым относится не только 
к действию, но и к ряду других мозговых функций, например, к акту речи, 
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узнава ‘ния и Т. д. Левое полушарие, особенно нижняя теменная Доля 
(у. зиргатагота|з), является той областью, где, как показали патолого-анато- 
‘мически я, Штауффенберг и другие, очаги. различного характера Могут вы- 
зывать апрактические расстройства движения. Липман доказал, что очаги 
в мозолистом теле, соединяющем оба полушария между собой, вызывают 
апраксию левой руки. Это нам теперь понятно, когда мы знаем, что 
центр левой руки в правом полушарии лишается руководящего влияния 
левого полушария, благодаря очагу в мозолистом теле. Идеаторная 
апраксия скорее всего говорит о множественных или, по крайней мере, 
об обширных очагах в левом полушарии, а именно в области его задней 
половины. Очаги в левой лобной доле, которые, по некоторым авторам, 
также могут вызывать апрактические расстройства движения, вызывают скорее 
акинетические симптомы, которые иногда обозначают, как акинети- 
ческую апраксию, которая, однако, как выше было указано, скорее 
должна быть причислена к гипокинезам или акинезам. 

Об апрактической аграфии будет сказано в главе о расстройствах речи, 

Следует здесь указать еще на одно двигательное расстройство, которое 
Пёцль справедливо причисляет к практическим, и которое состоит в том, 
что каждое движение, которое больной должен совершать одной рукой, со- 
провождается движением одноименной или противоположной нижней конечно- 
сти. Сам процесс движения верхней конечности при этом также дефективен. 
Речь идет здесь о расстройствах денервации. Каждое точное движс- 
ние имеет своей предпосылкой то, что, кроме иннервации соответствующих 
мышечных комплексов, одновременно происходит известное торможение, 
денервация тех мышц, которые не принимают участия в задуманном 
движении. При расстройстве подобной денерзации часто наступают нежела- 
тельные, ненужные и непроизвольные движения. Таким образом, в таких 
случаях выступают движения, которые на более низкой ступени развития, 
на определенных филогенетических стадиях были тесно связаны друг с другом. 
Так, изолированное действие верхних конечностей является молодым” при- 
о ›ретением. В филогензтически более древней стадии верхние конечности 
кмзсте с нижними служили для передвижения, и иннервация одной конеч- 
ности одновременно вызывала Иннервацию и другой. Лишь впоследствии 
в головном мозгу развились денервационные аппараты, которые доказаны 
Фохтом, Ферстером в лобной доле мозга. Клинические явления говорят 
в пользу того, что в переходной области между теменной и затылочной до- 
лями, в так называемом зепзогу-у1з1а|] Бапа (Эллиот Смат), так же локализо- 
ваны денервационные аппараты (см. синдромы теменной доли). ит 


6. СИНДРОМЫ РАССТРОЙСТВ ДВИЖЕНИЙ ГЛАЗ. 
А. К анатомии и физиологии. 


Движения глаз обладают чрезвычайно большим биологическим т 
Преимущественно при их помощи существа ориентируются в ОКР А 
среде. Нервный аппарат, заведующий этими движениями, в фимо Зы 
этого чрезвычайно усложнен. Далеко недостаточно познакомиться © К" 
глазных мышц, чтобы понять все расстройства движений ко ложность 
структуре двигательной:;уфункции глаз соответствует | 
явлений, выступающих при их распаде. 

Изолированные движения одного глаза, независимо от 
вого человека невозможны: движения обоих глаз ассоциирова"" 
Существуют анатомические соединения между путями, иду Ч 

|, 


другого, у здоро” 
тк друг с другом: 
‘к наружно 
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прямой мышце одного глаза и к внутренней прямой другого. Также соеди 
нены друг с другом пути, заведывающие опусканием и поднятием обоих глаз. 
Наконец, и обе внутренние мышцы посредством своих центральных путей 
Функционально соединены друг с другом. За движениями глаз вверх и вниз 
следуют и движения век. Нервы для так называемых внешних глазных мышц 
следующие: отводящий нерв, шестая нервная пара, для наружной прямои 
мышцы, блоковидный нерв, четвертая нервная пара, для верхней косой мышпы 
и третья нервная пара, глазодвигательный нерв для всех прочих. Последний, 
как известно, начинается из нервных клеток, расположенных на дне Силь- 
вова водо нровола и проходит вентрально через мозговую ножку, 
тсоресекая красное ядро и пирамидный путь, расположенный 
в вентральной части мозговой ножки. Достигнув, таким образом, основания 
мозга, он направляется в средней черепной ямке вперед и кнаружи в составе 
верхней стенки пещеристой пазухи (зтиз сауегпози$) к верхней 
орбитальной щели глазницы, где он идет к глазным мышцам и получает во- 
^окна из ресничного ганглия (5. сШаге). В стенке синуса он получает симпа- 
тические волокна из сплетения внутренней сонной артерии. Кроме того, он от 
соседнего глазного нерва (п. ор Ва[!сиз) получает также и чувствительные 
волокна. 

Ядро блокового нерва можно рассматривать, как каудальное про- 
должение ядра глазодвигательного нерва. Выходящие из него волокна образуют 
‘периферический нерв, который переходит через среднюю линию и пере- 
секается блоковым нервом другой стороны в субстанции переднего мозгового 
паруса —— явление, которое не имеет своей аналогии среди других перифери- 
ческих нервов. Достигнув основания мозга, он проходит по наружной 
стенке пещеристой пазухи и вступаст в глазницу также через верхнюю 
глазничную щель. Как все периферические нервы, он включает в себя, кромс 
двигательных волокон верхней косой мышцы, также и чувствительные — от 
глазного нерва-——и симпатические из сплетения внутренней сонной артерии. 

Ядро отводящето нерва находится каудально от ядра блокового 
нерва близ средней линии уже в Варолиевом мосту, где оно охватыва- 
ется волокнами лицевого нерва. На основании мозга он выходит между 
мостом и пирамидой. Позади спинки турецкого седла он вступает 
в пещеристую пазуху, которую он оставляет вблизи верхней глазнич- 
ной щели, чтобы через нее вступить в глазницу, получивши и в свою очередь 
чувствительные волокна от первой ветви тройничного нерва и симпатические 
от сплетения внутренней сонной артерии. 

Как было уже выше упомянуто, оба глаза всегда двигаются одновременно. 
Подробности об анатомических соединениях, осуществляющих эти совместные 
движения, в точности неизвестны. Предполагается, что или существует „центр 
взгляда в мосту“, от которого идут пути к наружной прямой мышие одного 
и внутренней прямой другого глаза. Его локализуют или в ядре отводяшего 
нерва или вблизи ядра. Другие авторы держатся того взгляда, что центры 
взора в мозговой коре управляют ядрами глазных мышц обеих сторон как бы 
по типу вожжей, так что каждый импульс, исходящий из кортикального центра 
взгляда, одновременно вращает оба глаза вправо или влево. Центры в коре 
для опускания и поднимания глаз неизвестны, но предполагаются таковые 
в четверохолмии. . сре 

Как бы то ни было в значительной части ассоциированные движения глаз 
осуществляются при помощи соединений мефкар Ре ВАН ядами глазных 
мышщ, которые образуют систему заднего продольного пучка 
((азслсшиз |опойитаНз розечог). Последний берет свое начало от веток 
ядра Даркшевича и вступает в соединение, с одной стороны, со всеми 
=. Б. Кроль=5 
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ядрами глазных мышц, с другой — с рен вестибулярного нерва, с ядром 
Дейтерса, а более каудально—с аппаратом, управляющим подвижностьк, 
головы и находящимся в продолговатом мозгу и в шеиной части спинного 
МОэга. Таким образом, аппарат для движения глаз функционирует, как часть 
мощного механизма движения головы И глаз, биологическое значение которого 
для ориентировки в пространстве было выше выяснено. Каждое движение 
головы меняет поле зрения, благодаря чему только что фиксированный предмет 
удаляется из линии взора. Сложный аппарат, который координирует движения 
глаз и головы, дает возможность схватывать и фиксировать окружающую, 
среду в значительно большей степени. При помощи заднего продольного 
пучка ядерная область глазных мышц соединена также с вестибулярными 
и мозжечковыми системами, которым принадлежит выдающаяся роль в коор- 
динации движений и в ориентировке в пространстве. 

Что касается соединений ядер глазных мышц с центральными областями 
мозга, то об этом ничего определенного сказать нельзя. Пути обоснованы 
_ более гипотетически, чем анатомически или даже клинически. В мозговой коре 
стоят в функциональной связи с движениями глаз несколько областей. 
Это доказано не только клиническими фактами, но также и электрическим 
раздражением коры у животных и у людей (О. Ферстер, рис. 56 и 151, 152). 
Таким образом, раздражение первой лобной извилины. агеа Коп- 
{а1$ аотапи|аг1з, передней части поля 6 о3, по Бродману, или ЕВ, по Экономо 
и Коскинасу, вызывает так называемые адверсивные или ориентиоо- 
вочные движения, которые начинаются с вращения обоих глаз и головы, 
обращением взора в противоположную сторону. Также и в поле 8 (8 а5), 
в оснновании второй лобной извилины находится лобное глаз- 
ное поле. В области верхней теменной извилины — поле 7, по Брод- 
ману, или РО, по Экономо и Коскинасу — более сильные раздражения вызы- 
вают, по Ферстеру, вращение туловища, головы и глаз в противоположную 
сторону. В затылочной доле — поле 19 — Ферстер различает еще одно 
поле для глаз, как и в височной доле в поле 22, по Бродману, или ТЁ — 
по Экономо и Коскинасу. Из всего этого видно, что центры для движения 
глаз находятся всюду в мозговой коре по соседству с местами окончания пу- 
тей для пери рерических раздражений и каждое периферическое раздражение 
может рефлекторно вызвать ориентирующее движение глаз и головы. 


Б. К клинике, 


Движения глаз происходят под влиянием иннервационвых импульсов, иду- 
щих к глазным мышцам от сложной системы центральных аппаратов. Но и в 
покое положение глаз отнюдь не должно рассматриваться, как результат рас- 
слабления внешних мышц глаз. Наоборот, оно обусловливается исключительно 
постоянным нормальным тонусом глазных мышц. Этот тонус можно доказать 
исследованием токов действия мышц, а также при помощи мышечных шумов. 
Зрительные раздражения, падающие на сетчатку, приводят в действие фик- 
сационный или установочный механизмы, которые . фиксируют глаза также 
и в состоянии покоя (Кестенбаум, Кордс). Действительно, у слепорожденных 
или у людей со слабым зрением глаза находятся не в покое. но пръизводят 
непрерывно неравномерные движения. Следовательно, фиксационный или уста 
ковочный аппарат находится под влиянием оптического раздражения. Благо- 
ларя последнему, мозговые центры для движения глаз, центры взора полу” 
чают постоянные импульсы. Установочный аппарат, следовательно, состоит 
из: юуеа — сетчатки — зрительного нерва, ядер его в боковом коленчатом теле 
или зрительном бугре, затем зрительной области в затылочной доле. Отсюда 
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импульс идет или через центробежные волокна зрительных лучей и внутрен- 


нюю капсулу к так называемому понтинному центру взгляда, или, что еще 
ре ани ——- он идет от зрительной области в затылочном мозгу к центру 
взгляда в лобной доле и отсюда через внутреннюю капсулу в ядра глазных 
мышц. Установочный аппарат функционирует только при непроизвольных 
движениях. Глаза производят последние только вследствие раздражений со 
рен лабиринта или же’ при движениях головы вследствие раздражений, 
идущих от шейных мышц или от аппарата шейных позвонков. И в тех слу- 
чаях, когда глаза следят за медленно передвигающимся в сторону предметом, 
тоже, повидимому, речь идет о непроизвольных движениях. Последние отлича- 
ются той особенностью, что они носят скользящий, плавный характер, 
в то время как произвольные движения глаз имеют характер 
прерывистых движений. 

‚ РОИзволЬно „мы глядим“, при звуковых и прочих раздражениях, которые 
возбуждают „наше внимание“. Мы можем также „произвольно“ в определенном 
направлении, напр., „искать глазами“. Все такие отчасти произвольные, отчасти 
реактивные движения взгляда осуществляются при помощи другого аппарата, 
аппарата взора. Последний состоит из вышеупомянутых центров взгляда, нахс- 
дящихся в разнообразных областях мозга. Импульсы для реактивных движе- 
ний глаз передаются непосредственно через лучистый венец лобных, заты- 
лочных, височных и теменных центров движений глаз или взгляда к ядрам 
глазных мышц, вероятно, через предполагаемый центр взора в Варолиевом мосту. 

Следует еще прибавить, что мускулатура глаз, как и вся мускулатура 
туловища, стоит под контролем подкорковых механизмов, как стриарного тела. 
Его заболевания также нередко ведут к нарушениям движений глаз. 

Если теперь обратиться к расстройствам движения глазных яблок, то и здесь 
мы можем исходить из закона конечного общего пути. Последний—перифе` 
рический двигательный неврон— начинается в ядрах мозгового ствола и вклю- 
чает периферические нервы. К этому конечному общему пути, приходят, как 
мы выше видели, различные пути и системы, мозговые и ассоциативные, сое- 
диняющие ядра глазных мышц между собой и с ядрами вестибулярного 
нерва, шейного мозга и включенные в важную систему заднего продоль- 
ного пучка. 


В. Параличи глазных мышц. 


При поражении периферического неврона нарушается подвижность глаз, 
а именно—в каждом глазу явления выпадения совершенно независимы от 
другого глаза. Движения глаз недостаточны: кнаружи при заболевании отво- 
водящего нерва, внутрь, вверх и вниз при заболевании глазодвигательного 
нерва или одной из его ветвей. Паралич блокового нерва затрудняет движения 
глаз вниз и внутрь. Иногда движения совершенно невозможны, иногда они 
только ограничены, что проявляется в таком случае в виде косоглазия— га - 
ппи$, — которое обнаруживается в особенности при взгляде в том направлении, 
которое соответствует функции заболевшей мышцы (рис. 71). Яснее всего 
это обнаруживается при параличе мышцы, вращающей глаз кнаружи или внутрь, 
так как эти движения менее сложны. Иногда косоглазие уже заметно, когда 
больной смотрит прямо вперед, так как в таких случаях тонус внутренней прямой 
мышцы преобладает, и глаз ею перетягивается внутрь (рис. 72). Труднее решить 
вопрос о заболеваниях мышц, поднимающих и опускающих глаза, так как 
функция этих мышц более сложна. Обычные схемы для практики большей 
частью мало пригодны, так как оставшиеся здоровые мышцы в некоторой 
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степени компенсируют заболевшие. Так, например, при выпадении верхней 
прямой мышцы глаз поднимается вверх нижней косой. Однако, прямая мышца 
одновременно врашает глаз внутрь, в То время как косая врашает его на- 
оужу. Также дополняют друг друга нижняя прямая и верхняя косая мышцы. 


' 





Обе опускают глазные 
зблоки, при этом первая ;—- ыы 
зращает глаз наружу, Ре: 

а последняя — внутрь. 
При функционировании 
обеих мышц, подымаю- 
щих глаза, или обеих 
мышц, опускающих гла- 
за, последние подыма- 
ются или опускаются, — 
не уклоняясь в сторону. — 
При выпадении одной из = 
мышц, опускающих или 
подымающих глаз, 
вследствие п реоблгда- Рис. 72. Правосторонний па- 
ния партнера глаз косо — рез отводящего нерва. Ко- 


идет кнаружи ИЛИ соглазие также при взгляде 
прямо вперед. 


Рис. 71. Парез правого отводя- 
щего нерва при болезни Гайс- Внутрь. Поэтому сравни- 
бека (полицитемия). Косоглазие тельно легко при внима- 


Ри взгляде вправо. тельном исследовании установить, в каком напра- 


влении усиливается косоглазие (рис. 73, 74, 75, 76). 
|. Если ‘лаз при взгляде вниз отстает, то речь идет о заболевании 
верхней косой мышцы, инне рвируемой блоковым не рвом, или же нижней прямой. 
| 1. Если отстающий глаз уклоняется наружу, то мы имеем дело с забо- 
леванием блокового нерва. В этом случае косоглазие усилива- 
СТСЯ, т. е. глаз еще более значительно отстает тогда, когда больной смотрит 
вниз и влево — в случае заболевания правого блокового нерва, и вправо 
и вниз —в случае заболевания левого. Существенно, что при параличе правого 
блокового нерва при взгляде вправо вниз нельзя констатировать ника- 
кого отставания. То же происходит при параличе левого блокового 
нерва при взгляде влево и вн из, 

2. Если же при взгляде вниз отстающий глаз уклоняется внутрь, то 
приходится признать паралич ‘нижней п рямой мышцы. Характерным при 
этом является то, что в случае п равостороннего паралича косоглазие 
усиливается при взгляде в право и вниз, при левостороннем пара- 
личе зари взгляде влево и вниз Наоборот, всякое косоглазие 
осчевает, когда при правостороннем параличе больной смотрит влево 
ищи: при левостороннем параличе — вправо вниз. 

Е реке ат ее к 5 =: “ р х т глаз отстает, то = имеем дело 
а р: рямой мышцы или нижней косой. р 

“ глаз уклоняется кнаружи, то это свидетельствует о сохранёв 

шейся функции нижней косой мышцы и о слабости ве рхней прямой. 

таких случаях косоглазие усиливается при взгляде вверх И 
влево при правостороннем параличе и вверх и вправо при 
левостороннем параличе. Наоборот, косоглазие исчезает при взгляде 
конь вправо при правостороннем и вверх и влево при 

2 зе а мег" параличе верхней прямой мышцы. ея 
КОСОЙ мышцы "ра ры а. 
>" "Ри этом косоглазие усиливается, т. 


ти нижней 
е. глаз еще 





на ее вый 
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ОК. Рис. 76. 


Рис. 73. Левосторонний паралич глазодвигалельного нерва. Птоз. Левый зрачек шире правого 
При взгляде прямо перед собой косоглазие не так сильно, как на рис. 74 и 75. Верхнее веко 
справа выше, чем в норме, между иим и радужкой видна белая полоска склеры (Грефе). Боль- 
7 ной старается энергично иннервировать мышцы, подымающие веко. 
Рис. 74. Левосторонний паралич глазодвигательного нерва. Косоглазие сильнее при взгляде 
вправо. Паралич левой внутренней прямой мышцы. 
Рис. 75. См. рис. 73, 74, 76. Косоглазие сильнее при взгляде кверху. 
Рис. 76. Левосторонний паралич глазодвигательного нерва. При замыкании глаз действует 
также недостаточно иннервируемая лицевым нервом круговая мышца глаза (вследствие сла- 
| бости антагонистов). 
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больше отстает, если в случае правосторонне И ре. — больной Должен 
смотреть вправо вверх, в. случае ЛеВОВор а э слабости 
взгляде влево и вверх. При слабости правой нижней косой мыш ы 
исчезает косоглазие при взгляде влево и вверх, при слабости 
левой — при взгляде вправо и вверх. 

В некоторых случаях при параличах глазных мышц возникают типичные 
позы головы. которые имеют значение компенсации, так как при паралитиче. 
ском косоглазии появляется крайне тягост- 
ное двойное зрение (диплопия). Как пра- 
вило, голова повернута в ту сторону, в кото- 
рую движение глаз затруднено. Благодаря 
этой позе головы, взгляд поворачивается в ту 
сторону, в какую косоглазие менее выражено 
или даже совершенно исчезает. В случаях 
значительного паралича компенсаторная поза 
головы не наблюдается, так как она не в со- 
стоянии компенсировать паралич (см. рис. 71). 

Поза головы не всегда однозначуще ука- 
взывает на поражение, значение ее умень- 
шается уже тем, что нередко поза головы 
остается фиксированной еще и после того, 
как двойное зрение и даже параличи глаз- 
ных мышц давно уже исчезли. Как уже ска- 
зано, голова поворачивается в сторону, 
в какую должна действовать паретическая 
мышца. Так, например, при параличе правого 
отводящего нерва по этому правилу голова 
должна быть повернута вправо. Этим путем 
больному удается фиксировать предметы в 
правом поле зрения, не прибегая к парали- 














7 кз 
Рис. 77. Двусторонний паралич глазо- 
двигательного нерва при эпидемиче- 
ском энцефалите. Двусторонний птоз. 


Компенсаторное действие лобных 
мышц сказывается в морщинах. Видно 


Это в еще большей степени относится к па- 
небольшое расходящееся косоглазие. 


раличам сложно действующих мышц, опуска- 
ющих или подымающих глаза. Но это пра- 
вило имеет многочисленные исключения. Так, нередко при параличах отвод- 
я'щего нерва встречается опущенная поза головы (А. Бельшовский). Это объ- 
ясняется тем, что у некоторых людей при поднятии глаз наступает дивергенция:- 
Поэтому при ‘араличе отводящего нерва наступает двойное зрение. Опу- 
‘ченная поза головы, следовательно, коррегирует его (см. рис. 72). 

зралич мышц одного глаза свидетельствует о заболевании перифериче- 
<кого неврона. Но это правило необ ратимо, т. е. при поражении мышц обоих глаз 
отнюдь нельзя исключить заболевания „конечного общего пути“. Существен- 
ным является то, что при периферическом заболевании глазных мышц движение 
каждого глаза расстроено самостоятельно; так, например, один глаз не пово- 
Е. вается вверх, другов Вары О, или один ив поворачивается вправо, 
другой глаз не вращается влево. При заболеваниях же, находящихся прокси“ 
мально от ядер нервов глаз, движения обоих глаз всегда нарушаются в одном 
и том же направлении: оба глаза не могут поворачиваться или вправо или влево, 
или вверх или вниз. В таких случаях говорят о параличах взора. 
_ ”ЛЬне’ шим важным признаком периферического паралича глазных МЫШВ 
т У ТИ Зразна, а дивно ть суживающей мышны. И, наконец, при 
параличах глазных мышц периферического происхождения обычно мы встре 
чаемся с птозом — опущением верхнего века (рис. 77). 


РРР" ни. 


зованной правой наружной прямой мышце. 
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НЕВА ЕВ. иерей 
ет. 
Иногда весьма трудно определить, имеем ли 
нерва, его главных стволов или его ветвей, 


говом стволе (Сильвиевый водопровод или Варолиев мост для отводящего 
нерва). Если заболевание ограничивается одним глазом, то скорее всего нужно 
предположить заболевание нерва или одной из его ветвей, так как поражение 
м т ОИ 
яется поражение 

ядра отводящего нерва р мосту. ЕГО На г о ирееенк: ия 
болевание также ‘дает симптомы исключи- —_ 
тельно со стороны одного глаза. Однако, 
при этом часто заболевает и одноименный 
лицевой нерв, который огибает ядро от- 
водящего нерва в мосту. Весьма часто при 
заболеваниях ядер глазных мышц заболе- 
вают и другие части, находящиеся в со- 
ответствующих отделах мозгового ствола; 
так, например, могут быть явления со сто- 
роны пирамидных путей, путей для чувстви- 
тельности и именно контралятерально к 
очагу. И здесь, как при всех заболеваниях 
мозгового ствола, получается альтернирую- 
щая клиническая картина, т. е. черепной 
нерв заболел на стороне поражения, а рас- 
стройство движения или чувствительности 
поражает конечности, противоположные очагу 
(синдром Вебера, синдром Бенедикта, синдром 
Фовилля). 

При частичном параличе мыши, снабжа- 
емых глазодвигательным нервом, мы имеем 
дело с заболеванием отдельных ветвей нерва, 
или с изолированным заболеванием ядер в — = 
мозговом стволе. Однако, и при заболевании Рис. 78. Заболевание а ядер 
ствола глазодвигательного нерва может по- Щи аъьвоны а м 
ражаться не вся мышечная область, а ТОЛЬКО книзу и кнаружи. Компенсаторная 
та или иная мышца. Решающим для топо- Е 
графического определения являются, сле- 
довательно, сопутствующие симптомы; так, например, если рядом с мидриа- 
зом, говорящим за заболевание мышцы, суживающей зрачок, имеется 
невралгия в -области одноименного тройничного нерва и вместе с тем за- 
стойный сосок, говорящий за заболевание внутри черепа, то мы можем 
признать заболевание в области средней черепной ямки, которое здесь 
‘поражает ствол глазодвигательного нерва настолько, чтобы повредить более 
чувствительные волокна для мыШЩы, суживающей зрачок. В таких случаях, 
впрочем, могут быть парализованы и отдельные другие глазные мышцы, 
снабжаемые глазодвигательным нервом. Так как при этой локализации 
обычно речь идет о более или менее отдаленном давлении на ствол глазо- 
двигательного нерва, то как раз в этих случаях особенно часто встречаются 
изолированные заболевания отдельных ветвей глазодвигательного нерва. 
Дифференциально-диагностически следует обратить внимание на односторон- 
ность заболевания в отличие от участия мышц обоих глаз при пропессах 
в области ядер глазных мышц в Сильвиевом водопроводе. В последнем слу- 
чае, кроме двойного зрения, характерно еще и то, что обычно поражаются 
не все глазные мышцы (рис. 78 


мы дело с параличем самого 
или с поражением ядер в моз- 
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Из процессов, поражающих область ЯДЕР веет > сь Упомяну 
только о сифилисе, эпидемическом энпефалите, то оон 
о заболеваниях, поражающих ствол глазодвигательного нерва внутри черепа, 
о менингитических процессах разнообразного происхождения и опухолях 
средней че репной ямки. Парезы отводящего нерва вызываются пораженивыи 
ядра отводящего нерва в Варолиевом мосту, при чем нередко участвует также 
огибающий ядро лицевой нерв.. Поражения отводящего нерва внутри черепа. 
также могут вызываться различнейшими менингитическими процессами, опухо- 
лями задней черепной ямки и, наконец, нередко заболеваниями пещеристой 
в стенках которой проходит этот нерв. При заболеваниях нервов глаз- 
ных мышц вне черепа нередко имеются явления со стороны соседних органов 
или со стороны глазных яблок, тройничного нерва, особенно — верхней ветви. 

Как синдром сфеноидальной щели, описана клиническая картина 
(Кастеран, Пишон), которая состоит в полной односторонней офтал- 
моплегии вследствие заболевания нервов глазных мышц (Ш, [У и У1 пары), 
односторонней слепоте и анестезии в области глазной 
ветви тройничного нерва. Следовательно, поражены П, Ш, М, Уи \ 
пары черепных нервов. Офталмоплегия касается как наружных, так и внутрен- 
них мышц. Расширенный зрачок не реагирует. Синдром вызывается периости- 
тами, обычно сифилитического характера или опухолями сфеноидальной щели. 

Как синдром наружной стенки пещеристой пазухи (3тиз 
самегпозиз), Фуа описал одностороннюю офталмоплегию, которая 
начинается параличем отводящего нерва и сильными болями 
в области первой ветви тройничного нерва. В отличие от этого | 
синдрома в предыдущем существует анестезия в области той же ветви | 
тройничного нерва вследствие раннего ее разрушения. Синдром .вызывается 
опухолями придатка мозга или височной доли. нагноениями 
в основной пазухе. Я видел этот синдром и при тромбофлебитах и при 
трамбозах синуса, в частности — пещеристого. В некоторых слу“ 
чаях он наблюдается в связи с нагноением ушей, которое нашло себе дорогу 
в среднюю черепную ямку. В других случаях я видел его в связи с опера- 
циями в области средней черепной ямки. И в том и другом случае к тольк® 
что описанным симптомам, из которых наиболее существенны паралич отво” 
дящего нерва и боли в глазной ветви, присоединяется колоссальный отек = 
липа, особенно век, а также пучеглазие. Речь идет о явлениях застоя в 06- 
ласти лицевых вен (рис. 79 и 80). 





пазухи, 








Синдром сатгеючиг рёто-зрЬбпо!Ча| (Жако) заключается в поражении 
И, Ш, ТУ, У и\ нервных пар вследствие саркомы Евстахиевой тру т 
т 


которая проникает внутрь черепа в области Югашеп 1асегат ап{ет1и$. 
переднего внутреннего угла средней черепной ямки опухоль растет вперед и 
поражает только что названные нервы. Задние пары черепных нервов защи- 
щены скалистой костью и 4епогцип сегеБе, так как опухоль развивается 
над последним. Таким образом, поражаются те же нервы, как и при синдром = 
сфеноидальной щели. Однако, между обоими синдромами существует ©у- 
щественное различие. Так, Е. Федорова, описавшая случай такого синдрома из 
моей клиники, правильно указала на то, что одним из наиболее ранних симп” 
томов является ослабление слуха вследствие локализации в Евстахиевой трубе- 
Правда, этот симптом обычно ускользает от внимания больного. В особен- 
ности же Федорова указала на невралгические боли, которые локализуются 
не только в верхней ветви тройничного нерва, но и В средней, в 98 
как третья ветвь остается свободной. Для синдрома сфеноидальной я, 
типичным является не невралгия тройничного нерва, а анестезия ето те С = 
ветви. Атрофия зрительного нерва наблюдалась не во всех случаях, так №". 
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Рис. 80. Тот же случай, что на рис. 79. 
Спустя 10 дней после операции. Отек 
значительно сократился, а справа по- 
чти исчез. Птоз и паралич других ин- 





Рис. 79. Опухоль средней черепной ямки слева. нервируемых глазодвигательным нер- 
В день операции. Колоссальный отек лица с обеих вом мышц слева. Парез правого отво- 
сторон. Открыть глаза невозможно (см. рис. 80). дящего нерва, как следствие тромбоза. 


случае Федоровой, ни в случае Барре и Штебера. Саркоматозная опухоль была 
обнаружена хирургическим путем в нижнем носовом ходе; она вызвала выбу- 
хание левой половины твердого неба в по- 
лость рта. Синдром может вызываться, кроме 
опухоли также менингитическими процессами 
основания. 

Под синдромом Градениго изве- 
стен паралич отводящего нерва в 
связи с воспалением среднего уха. Обычно 
при этом наблюдаются боли теменно-височ- 
ной области, которые говорят об участии 
Гассерова узла (Римини). В основе этого 
синдрома лежит или продолжение процесса 
из среднего уха через воздушную систему 
пирамиды, или местный ограниченный менин- 

- гит в области верхушки скалистой кости. 
Обычно синдром Градениго, известный так- 
же, как синдром верхушки скалистой кости, 
проходит после излечения воспаления сред- 
него уха. В противном случае следует до- 
пустить развитие абсцесса в указанном 
месте. Рис. 81. Полная офталмеийлетия при 

Не очень редко в этиологии перифериче- Базедовой белезни. 
ских параличей глазных нервов играют роль 
заболевания придаточных полостей. Обычно речь идет или о расширении 
лобной пазухи или о заболевании решетчатой пазухи. 
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Из этиологических моментов для периферических. параличей нервов глаз. 
ных мышц следует еше уп- мянуть, кроме забо./ е зании придаточных полостей 
и опухоли, о заболеваниях токсических, ревматических и инфек. 
ционных в глазнице. Из то :2 сических следует А О полной 
офталмоплегии при Базедовой болезни, которая иногда развивается 
Вместе с резко выраженным пучеглазием (рис. 51); отравления рыбой и мясом 
(ботулизм) также вызывают офталмоплегию, очевидно, вследствие пора- 
жения ядер глазодвигательных нервов. 


90 Синдром 





Г. Параличи взора. 


Если двигательное расстройство однсвременно поражает оба глаза, так 
что нарушены движения в одноименном направлении, т. е. оба глаза не могут 
поворачиваться вправо или влево, вверх или вниз, то мы имеем дело с нара- 
личем взора. В таком случае поражены системы, лежащие цент- 
рально от ядер нервов глазных кышц и идущие к ним от разных ‘участков 
центральной нервной системы. Не всегда легко определить место поражения. 
При параличе взора только влево или только вправо больной не в состоянии 
произвольно смстреть в ту или в другую сторону, но при известных 
условиях ему это иногда удается. В таком случае мы имеем заболевание 
путей, идущих от коры к мосту, которые управляют произвольной 
иннервацией. При известных условиях больному удается смотреть в ту или 
другую сторону. Гак, например, если он следит за передвигающимся 
пальцем, или же взгляд его направляется в противоположную сторону при 
активном или пассивном повороте головы. Эти последние дви- 
жения взора следует рассматривать, как рефлексы, говорящие о невре- 
димости этих рефлекторных путей. (Подробнее об этом см. в главе 
о рефлексах, особенно о тонических рефлексах). 

Под содружественным отклонением (Че\аНо сописайа) глаз и 
толовы подразумевают насильственное уклонение глаз и головы в сторону. 
Синдром наступает вследствие раздражения пентрев взора в коре или в мозговом 


ств ›ле или вследствие их паралича. В последнем случае противоположные 
центры приобретают перевес. 


Д. Нистагм. 


Под нистагмом подоазумевают непроизвольные непрерывные, обычно 
ритмические движения глаз или в стороны (горизонтальный ниста гм), 
или вверх и вниз (вертикальный нистаг м) или же вращательные дви- 
жения (вращательный, ротаторный нистагм). Не всегда нистагм 
носит ритмический характер. Он может иметь маятникообразный или же 
социлляторный характер. В ритмическом нистагме различают две „ком- 
поненты“ — медленную и быструю. Другими слэвами, нистагм в Одну СТО”. 
рону бьет скорее, в другую — медленнее. Обозначается он по быстрой 
компоненте. Следовательно, говорят о нистагме вправо, если быстрая компо“ 
нента бьет вправо и т. д. Бывает физиологический нистагм, который 
наступает при следующих условиях: и 

- Оптический, оптомоторный или лучше оптокинетическии 
нистагм появляется в тех случаях, когда глаз из двигающегося поезда, напри“ 
мер, рассматривает окружающий ландшафт (железнодорожный ниста гм) или, если 
перед глазами исследуемого вращается барабан, на который на равных расстоя- 
чиях друг от друга прикреплены черные и белые полосы одинаковои ширины. 
ИО: к.ческое значение этого встречающегося у нормального человека ди 
стагма заключается в том, что во время передвижения субъекта или объекта 
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схватывание окружающей среды возможно только в том случае, если глаз 
БоочереАи ВОО разнообразные зрительные раздражения меняющейся 
внешней среды. Оптокинетический нистагм можно в клинике исследовать 
простым способом. Вертикально стоящий барабан, например, кимографа оклеи- 
вают широкой полосой бумаги, занимающей всю высоту барабана, на котором 
нарисованы черные полосы с известными промежутками друг от друга. При 
вращении барабана вокруг его вертикальной оби у наблюдающего за враще- 
нием здорового человека наступает немедленно с началом вращения нистагм, 
противоположный направлению вращения. Медленная компонента бьет в сто- 
рону вращения, быстрая — в противоположную сторону. Большинство авторов 
рассматривает оптокинетический нистагм, как корковый рефлекс. Кажется, 
только ‚ Бартельс расценивает его, как подкорковый, палеэнцефалический, 
который идет через сетчатку — четверохолмие — ядро глазодвигательного 
нерва. Конечной станцией в коре центробежной компоненты оптокинетического 
нистагма следует считать затылочную область, хотя Варнё полагает, что 
центростремительный путь идет через зрительный нерв — зрительный бугор — 
внутреннюю капсулу к лобному мозгу. Относительно центробежного колена 
мнения расходятся: одни полагают, что от зрительной коры путь идет прямо 
к центрам содружественных движений глаз в самом мозговом стволе. Другие 
же (Стенверс) утверждают, что путь идет к зуги$ апои!ат1$, отсюда к центру 
взора в лобной доле, а затем только через лучистый венец к мозговому стволу. 
Очаги, поражающие сугиз апои|а!1$, лобно-затылочную ассоциационную систему, 
лобную долю, ведут к потере оптокинетического нистагма, медленная компо- 
нента которого зависит от 9. апошамз, а быстрая — от лобного мозга. Мои 
наблюдения совместно с Э. Минкиной могли подтвердить, что оптокинетический 
нистагм пропадает при очагах, которые поражают $5. апоч!а11$, но, повидимому, 
только более глубокие его слои, лобную долю и ассоциационные волокна, 
их соединяющие. Также и процессы в мозговом стволе, поражающие перифе- 
рические аппараты, ведут к исчезновению оптокинетического нистагма. У ново- 
рожденных мы, в противоположность Барани, не нашли оптокинетического 
нистагма. | 
2. Вестибулярный нистагм происходит вследствие раздражения 
вестибулярного нерва холодом, теплом, гальваническим током, колебаниями 
давления в барабанной полости и вращением. Так как вестибулярный нерв, 
как и зрительный, играет выдающуюся роль В ориентировке в пространстве, 
координированная работа обеих систем имеет величайшее биологическое зна-_ 
чение. Выражением такой координации обеих систем является физиологический 
вестибулярный нистагм. Для его исследования достаточно промывать ухо 
теплой (около 50°) или холодной (20—25) водой (калорический ни- 
стагм). При вливании в правое ухо холодной воды—5 куб. см. по Кобраку — 
спустя несколько времени наступает горизонтальный нистагм влево. При про- 
инвания теплой водой "получаетеенистаги” в’ СТоРовУ промываемого уха. 
Толюеа амеекое оравариее ие Знодои денствует, как зололней за 
катодом — как теплая вода. Каждое вре ательное двивоние при 
дении на вращающемся кресле, или же, вогла ‘стоящее иены ту сие оеье 
несколько раз поворачивается вокруг своей продольной оси, также дает ни- 
стагм, а именно — во время вращения в сторону вращения, после его пре- 
кращения в противоположную сторону. Пути физиологического вестибуляр- 
ного нистагма не вполне выяснены. Нужно отличать путь для медленнои фазы 
от таковой для быстрой. Первый идет от лабиринта, который возбуждается 
температурными, гальваническими и вращательным раздражителями — послед- 
ние являются нормальными адэкватными раздражителями лабиринта — через 
ялра вестибулярного нерва к ядрам глазодвигательных нервов. Путь быстрой 
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компоненты еще предмет дискуссии. Одни (Бартельс, Марбург, Бруннер) ЧИ 
гают, что исходной точкой быстрои фазы является раздражение проприо- 
цептивных нервных окончаний в глазных мыпшщах во время медленной компо. 
ненты, другие (Магнус и Клейн) — высказываются за центральное происхожениь 
быстрой фазы. Физиологический вестибулярный нистагм исчезает при пере- 
рыве любой части соответствующего пути. 

3. Наконец, следует упомянуть еще об одном нистагме, который может 
наблюдаться у нормальных людей при форсированных движениях глазных 
яблок в сторону. Он обычно не очень значительный и лучше всего его обо- 
значить, как нистагмоидные подергивания. | 

При патологических условиях нистагм появляется в следующих 
случаях. 

1. При слабости отводящего нерва при взгляде в сторону паре- 
тичного отводящего нерва. Часто подобный нистагм при крайних положениях 
яблок является единственным симптомом поражения мозгового ствола и может 
быть иногда использован, как симптом эпидемического энцефалита. 

2. Глазной или, как он иногда называется, оптический нистагм. 
Он обычно встречается у слепых и в таких случаях носит, как уже упомянуто, 
маятникообразный характер. Особенно часто он встречается у людей 
со слабым зрением вследствие врожденной катаракты, вследствие развившейся 
в самом раннем детстве миопии, при астигматизме, хориоретините и пигментоз- 
ном перерождении сетчатки. Так как в таких случаях дефективен фиксационный 
аппарат, то отсутствуют нормальные иннервационные импульсы, обеспечи- 
вающие нормальный тонус аппарата глазных мыши. Этим объясняется по- 
стоянное беспокойство, принимающее характер нистагма, особенно при 
всякой попытке к фиксации. Маятникообразный глазной нистагм (пузаотиз 
атбуор!сиз) иногда превращается в’обыкновенный типичный прерывистый 
нистагм при повороте глаз в сторону. | 

3. Только что описанному глазному нистагму весьма родственным является 
нистагм шахтеров или работающих в темных помещениях. Правда, этот 
нистагм не всеми толкуется, как результат плохого освещения. Некоторые 
придают большое значение согнутой позе при работе, благодаря которой 
получается непрерывное раздражение вестибулярной системы. Сюда можно 
отнести и так называемый 5разшиз$ пап маленьких детей, живущих в плохих 
условиях жилья, особенно в темных помещениях. Он развивается обычно 
в возрасте от одного года до двух лет, как раз в то время, когда дети начи- 
нают стоять. При этом установочный аппарат получает новую нагрузку, 
которая для него оказывается чрезмерной. 

4. Наследственный нистагм часто сопутствует другим фамильным 
заболеваниям нервной системы. Иногда он является единственным „зНотва аезе- 
пегаН 011$“, „стигматом вырождения" и должен быть объяснен недостаточным 

развитием вестибулярной системы в широком смысле слова. 

>. Корковый нистагм вследствие поражения второй лобной извилины: 

сли находящийся здесь центр обращения взора в противоположную сторону 

совершенно разрушен, то наблюдается содружественное откло" 
нение глаз в сторону очага. Если жецентр только ослаблен, то при 
взгляде в противоположную сторону возникает нистагм. 

- 6. Нистагм вследствие заболевания мозгового ствола. 
возникает чаше всего при заболеваниях вестибулярного нерва, волокон си” 
стемы заднего продольного пучка, а также при поражении путей для глазных 
мышц. Хотя по экспериментальным исследованиям мозжечок не оказывает 
никакого влияния на нистагм, все же часто при заболевании мозжечка В 
его систем появляется типичный нистагм. В локализационном отношени"- 
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именно нистагм можно использовать для диагностики мозжечкового заболе- 
вания. При опухоли или абсцессе мозжечка появляется нистагм при взгляде 
з больную сторону. При множественном склерозе, при котором нистагм часто 
наблюдается, очаги сидят в разнообразных местах. 

7. Следует, наконец, упомянуть о крайне редкой форме нистагма, которую 
трактуют, как истерическую. При ней наблюдается чрезвычайно быстрый 
маятникообразный нистагм, при котором глазные яблоки совершают до 1200 
колебаний в минуту. Обычно при этом наблюдается движение конвергенции 
и сужение зрачков. Он встречается обычно у травматических невротиков. 
Остается открытым вопрос, не является ли он в некоторых случаях резуль“ 
татом органического заболевания. 














П. СИНДРОМЫ РАССТРОЙСТВА ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ. 
1. К ФИЗИОЛОГИИ И ПАТОЛОГИИ, 


В то время как в физиологии обозначение органов чувствительности 
справедливо заменяется понятием о рецепторах, мы в клинике навряд ли 
можем обойтись без старой номенклатуры расстройств ощущений и чувстви* 
тельности. Именно субъективные переживания и жалобы больных рядом с их 
двигательными реакциями являются важным критерием, при помощи которого 
мы узнаем о состоянии ряда нервных аппаратов и механизмов. Понятие о 
рецепции включает в себе больше, чем ощущение. Не все, что репи- 
пируется, ощущается. Многое реципируется, что проявляется исключительно 
в переключениях в организме, в изменениях тонуса, явлениях рефлекса, фи- 
зико-химических изменениях, биологических реакциях, оборонительных и за- 
щитных функциях, в психических актах и еще многом другом, что нам еще 
неизвестно — и все это нередко без того, чтобы мы его „ошущали“. Все эти 
рецепции относятся к специальным, специализированным периферическим и 
чентральным аппаратам, которые воспринимают бесчисленное количество раз- 
дражений, возникающих в окружающей среде ‘и в самом организме, и „возбуж- 
даются“ ими. Возбуждение далее проводится к центральным компонентам, 
откуда они влияют на различные аппараты определенным образом, вызывая 
почти во всей нервной системе более или менее явные изменения, которые 
проявляются в функции соответствующих органов. Далеко не все рецепторы 
внешних и внутренних раздражений, влияющих на организм, уже полностью 
исследованы. Назову только несомненное влияние на организм атмосферного 
электричества, ультрафиолетовых лучей, барометрического давления. Какие 
существуют для этого периферические воспринимающие аппараты — мы этого 
не знаем. Другой ряд внешних раздражений постоянно влияет на наши ре- 
цепторы, но не все они нами ощущаются. Более того, даже те, которые 
могут ощущаться, которые иногда ощущаются, ощущаются вовсе не 
всегда, а лишь при вполне определенных условиях и предпосылках, а именно. 
при определенных „установках“, носящих центробежный характер и имеющих 
много общего с тем, что мы называем вниманием и что, повидимому, стоит 
тесно в связи с центробежными путями центров чувствительности, описанными 
Валленбергом в его венском реферате. При клиническом исследовании, осо- 
бенно чувствительности, мы всегда должны помнить, что исследуемое лицо в из- 
вестном смысле находится в искусственных условиях. Раздражения, которые 
оно при других условиях совершенно не ощущало бы или ощущало бы с0- 
вершенно по иному, его заставлают оценивать при специфической уста- 
новке во время исследования, которое к тому еще производится при помощи 
элементарных раздражений в противоположность более сложным, синтетиче- 
ским раздражениям окружающией среды и самого организма. 

в области чувствительности справедливо можно установить закон „конеч” 
ного единого пути“ в том смысле, что все внешние и внутренние раздражения 
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ощущаются интегрировано, впрочем, отнюдь не как еумма. Анализ обычно 
является вторичным. Раздражения, которые в одко и то же время влияют 
на наши различные воспринимающие аппараты, в норме воспринимаются 
„в последнем схватывающем аппарате“, как нечто единое. Они анализируются 
только при специальном исследовании или при специальной установке. Из этого, 
однако, не следует, что для различных качественных раздражителей не суще- 
ствуют различные периферические рецепторные аппараты. Наоборот, мы должны 
считаться с тем, что различным видам рецепций соответствуют различные 
рецепторы, состоящие из периферического воспринимающего аппарата — про- 
водящих путей и центральной части. 


А. Рецепторы. 


Вместе с Шеррингтоном рецепторы можно делить на экстерорецеп- 
торы, проприреоцепторы и энтерорецепторы, смотря по ткани, 
где они развиваются. Экстерорецепторы развиваются в эктодерме, в коже; 
проприорецепторы — в тканях мезодермального происхождения, в мышцах, 
сухожилиях, костях и суставах, сюда относится и лабиринт. Энтерорецепторы 
лежат во внутренних органах, от которых они получают адэкватные раздра- 
жения, которые обычно не доходят до сознания. Экстерорецепторы воспри- 
нимают тактильные раздражения (Тапоогесерогеп), холодовые, 
тепловые и болевые раздражения. По Вейцсекеру и вибрацион- 
ная чувствительность также относится к коже. Фрей причисляет к тактиль- 
ным рецепторам в широком смысле слова глубоко лежащие рецепторы 
для чувства силы и положения, для так называемой глубокой 
чувствительности. Он различает семь видов рецепторов: для давления, 
тепла, холода, силы положения и острой и тупой боли. 

В нервной клинике приходится строго отличать поверхностную чувстви- 
тельность от глубокой. Особенно Гаусман защищал взгляд Хэда и Штрюмпеля, 
что тактильную чувствительность следует отличать от чувства давления- 
На примере языка, который „не в состоянии ошупать пульс“, он показал, 
что тактильная чувствительность не совпадает с чувством давления. Гакже 
нужно отличать чувство давления кожи от чувства давления тканей, находя- 
щихся под кожей. Оба вида чувствительности имеют различные пути, и в неко- 
торых патологических случаях ведут себя по разному. Гаусман различает 
далее внешние тактильные ощущения, которые обусловливаются внешними 
тактильными раздражениями; ввутренние тактильные ощущения, возникающие 
з системе пальпирующих пальцев; статические тактильные ощущения, 
возникающие при раздражении, которое не передвигается по пальпирующей 
поверхности, далее — чувство сопротивления и чувство положения. Кинети- 
ческие ошушения, по Гаусману, бывают экзокинетическими, кото- 
рые соответствуют подвижному тактильному раздражению, и эндокине- 
тические, внутренние раздражения, возникающие при пассивном и активном 
движениях, как внутреннее ощущение. Разницы уровнях при пальпации, по 
Гаусману, воспринимаются при ПОМОЩИ эндокинетического ощущения при пол- 
ном исключении даже тактильной чувствительности. Мы в дальнейшем часто 
будем встречаться с диссоциацией, между поверхностной и глубокой чувстви- 
тельностью. 

К экстерорецепторам следует причислить и опто-, ото-, хеморецеп- 
торы и много других рецепторов, воспринимающих раздражения на расстоянии 
(О:з{аптгесерюгеп), и также служащих для „схватывания“ окружающей среды. 
Проприорецепторы воспринимают раздражения, возникающие в самом организме 
под влиянием происходящих в нем жизненных процессов. Так, каждое мышеч- 
ное движение вызывает возбуждение рецепторных аппаратов, находящихся. 
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в мышцах. При определенных УсловияХ, при определенной обстановке эть 

СЕ хо иде представления о месте положения нашей 
возбуждение мы сознаем в в Е. те | 
ре: ЕЯ | е о всяких изменениях его. Пелегко отличить энтерорь. 
конечности или лучш УСТ пие на них раздражения стоятв 
цепторы от проприорецепторов. Де ствующ | ее = тесной 
связи с вегетативной жизнью. Воспринимающие аппараты находятся преиму. 
шественно, во внутренностях. Однако, если при о И 
тивная нервная система фактически распространена во всех органах, во всех 
тканях тела, то само по себе ясно, что и сосуды, и мышты, и сама кожа 
должны иметь подобные энтерорецепторы. При обычных условиях состояния 
возбуждения подобных энтерорецепторов не вызывают никакого ощущения, но 
при некоторых обстоятельствах, обычно при сверхнормальных или неадэкват- 
ных раздражениях мы сознаем и такие энтерорецепции. С этим явлением связан 
и вопрос о болевой чувствительности в органах. Я, однако, здесь не буду 
заниматься дискуссией этого для клиники хотя и не безразличного вопроса, 
так как прежде всего он все же является физиологической проблемой. 

Что касается гистологии воспринимающих аппаратов, то еше нет полного 
единодушия по вопросу, какие из многочисленных образований в коже соот- 
ветствуют таким ощущениям. 

Фрей полагает, что чувство давления воспринимается тельцами 
Мейснера на непокрытых волосами частях тела, на волосатых же — кор- 
зинообразными нервными сплетениями, которые охватывают 
‚волосяные луковицы на границе между их верхней и средней третью. Для 
холодовой чувствительности он принимает концевые колбочки 
Краузе, находящиеся в соединительной оболочке. и в краю роговицы, 
а также в некоторых частях наружных половых органов, а имено в местах, 
где всякие температурные раздражения воспринимаются, как холод (.нор- 
мальное извращение“, по Фрею). Для остальной кожи, повидимому, им соот- 
ВЫтоТВуЮТ ПоссБеЁн рарШаи! Руф.фини, находящиеся в верхних слоях 
сойит а. Относительно рецепторов для тепловой чувствительности 
существует еще много неясного. Фрей высказывает предположение, что они 
лежат в среднем слое соташ’а в виде больших веретенообразных 
и цилиндричееких нервных сплетений, 

Болевая чувствительность, как известно, воспринимается различ- 
ными тканями, различными слоями кожи, мышц, костями, внутренними органами 
и т. д. Казалось возможным приурочить эту чувствительность к тем нервным 
волокнам, которые, как описывают, свободно оканчиваются между эпителиаль- 
ными клетками. Как известно, за последнее время БёЁке показал, что Эти 
нервные волокна не остаются в промежутках между клетками, но проникают 
в .протоплазму, ‘вступая с последней в самый тесный контакт, так что, по 
Бёке, трудно сказать, где кончается нервнофибрилловый аппарат и где начи“ 
нается собственно клеточная протоплазма. Поэтому Ферстер приходит к за- 
КлюЗоНиюЮ, что в виду свойственной всем органам болевой чувствительности 
ив виду того, что большинство чувствительных концевых телец получает как 
мякотное, так и безмякотное нервное волокно, вся `чувствительная концевая 
сеть ответственна за болевые рецепции. Те болевые точки, которые мы по- 
лучаем при исследовании, являются, по его мнению, лишь концентрирован” 
ными „нервными экспансиями“, которые все же подчиняются закону специфи- 
ческой энергии. На основании иссследований Бёке нужно притти к выводу, 
то все клетки и тканевые элементы, в которых расщепляются неврофиб- 
риллы, образуют связанный между собой синцитий. Этим фактом, что нев 
волокна на периферии образуют сеть и не представляют собой изолированных 
друг от друга. концевых аппаратов, по Ферстеру, объясняется аитидром 
ная вспомогательная проводимость. | 
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Существуют ли для разных видов болевой чувствительности различные 
воспринимающие аппараты или же речь идет только о количественных раз- 
ницах, о различной интенсивности раздражений и ощущений — для решения 
этого вопроса у нас еше мало конкретного материала. На основании своих 
наблюдений у прокаженных с изолированным выпадением или с сохран- 
ностью чувства зуда или щекотания я высказался бы за специфические кон- 
цевые аппараты по крайней мере для ряда больных раздражений. р 

В качестве концевых аппаратов для проприоцепции в мышцах следует 
признать веретенообразные тельца Кюне, тельца Гольджи- 
Мадзони, а может быть еще и другие. 

Меньше всего нам известно что-либо окончательное о воспринимаю- 
щих аппаратах во внутрениих органах, кровеносных сосудах и т. д- 
По Ферстеру, классическая книга которого о путях болевой чувствительности 
имеет для каждого клинициста основное значение, следует в самих висце- 
ральных органах искать концевые аппараты для болевых раздражений. По 
крайней мере, за это говорят гистологические данные, открывшие чувстви- 
тельные нервные окончания в большей части внутренних органов и сосудов. 
Также говорят за это и клинические факты. Пузырь, легкие, сердце, аорта, 
кровеносные сосуды, твердая мозговая оболочка в высокой степени воспри- 
имчивы к боли, чем отнюдь не оспаривается и тот факт, что находящиеся 

в брюшине нервные волокна также отвечают болью на раздражения. 

Что касается тех факторов, которые в последнем счете возбуждают пери- 
ферические рецепторные органы, то, очевидно, всегда дело идет о физико- 
химическом перестрое тканей. Фрей сюда относит: изменение концентрации, 
реакции ионного равновесия, появление раздражающих веществ в тканевых 
соках. Наконен, на основании работ Лазарева о ионной теории воз- 
буждения всегда играют большую роль изменения ионного равновесия. 
Относительное увеличение калиевых ионов повышает возбудимость, относи- 
тельное повышение кальпиевых ионов — понижает ее. Такое же значение имеет 
концентрация и водородных или гидроксильных ионов. Особенно для болевой 
чувствительности адэкватными раздражениями являются химические факторы, 
но и физические, как давление, растяжение, очевидно, также играют роль. 


Б. Прорыв „закона Белл-М ажанди“. 


Центростремительное проведение репепций с периферии происходит при 
помощи чувствительных нервных волокон. Они являются перифе- 
рическим продолжением клеток спинальных ганглиев, или клеток их 
гомологов в области черепных нервов (Гассеров узел, оапоШии ]чошаге) и т. д.). 
Все ли чувствительные волокна имеют в этих ганглиях свои трофические 
центры, за последнее время стало вновь оспариваться, особенно Ферстером. 
Ферстер, как известно, локализует центростремительное проведение не толь- 
хо в задних корешках, но и -в передних, в которых, как он пред- 
полагает, существует вспомогательный путь для глубокой, а также и для 
болевой чувствительности. Также относительно чувствительности внутренних 
органов некоторые предполагают, что она проводится не только Е |= (©) 
и передними корешками. Этот „прорыв закона Белл-Мажанди“ об 
исключительно эфферентном характере передних и афферентном характере 
задних корешков, впрочем, далеко не всеми признается. Особенно фи- 
зиологи относятся к этому вопросу несколько осторожно. В подробной 
работе Вартенберг вновь перссмитрел эту ванну, вле лини Чиста тов 
на основании серьезной проработки всей литературы и на основании 
собственных случаев. Он приходит к тем же заключениям, что и Ферстер, 
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отруцая в противоположность Леману пеетаны 1 проведение глубоков 
чувствительности и чувствительности. глубоких органов через передние ко- 
решки, но принимая вместе с Ферстером вспомогательный путь особенно 
для чувства давления и боли в передних корешках, путь. варьирующий инди- 
видуально в разных случаях. Главнейшим аргументом является то, что после 
перерезки задних корешков при табетических или невралгических болях, 
последние все же иногда продолжаются. В некоторых случаях, правда, это. 
обстоятельство можно объяснить тем, что раздражение происходит прокси- 
мально от места перерезки корешков. Следует также учитывать возможность 
проведения, по крайней мере, болевой чувствительности через симпати- 
ческие нервы, через пограничный ствол. Ферстер в своей книге о прово- 
дящих путях болевой чувствительности принимает во внимание два варманта 
этой возможности: во-первых, это могут быть симпатические волокна, идущие 
из заболевшей части вместе с периферическими нервами и вступающие через 
серые гаш! соштип!саг{е$ в пограничный столб. Они тянутся по направле- 
нию к черепу, чтобы на уровне вышележащих корешков через белые гапт! 
соштшип!сап{ез попасть в корешки и в спинной мозг. Во-вторых, речь может 
идти о замкнутом околососудистом симпатическом сплетении, которое с сосу- 
дами непосредственно проходит через аортальное сплетение и отсюда всту- 
пает в спинной мозг. Для своих случаев Ферстер принимает первую возмож- 
ность, но, повидимому, не отрицает для некоторых случаев и второй. Во 
всяком случае, нам придется считаться с возможностью, что, по крайней мере, 
болевая чувствхтельность проводится в спинной мозг через симпатические 
нервы пограничного столба. Вартенберг, впрочем, в этом отношении выска- 
зывается с некоторою осторожностью. Проведение раздражения вдоль погра- 
ничного столба, имеет свой предел в сегментном распределении также в и 
симпатической чувствительности. [Гоэтому, по автору, нужно признать, что 
главнейшая масса как глубокой, так и поверхностной висцеральной чувстви- 
тельмости достигает спинного мозга через задние корешки. Только небольшая 
часть идет через передние корешки. Если корешки эти не повреждаются, то. 
в разных случаях сохраняется в разной степени чувствительность „весьма 
грубого, неуклюжего, примитивного характера“, которая, очевидно, имеет 
отношение к симпатическим органам и проявляется при сильном давлении 
на соответствующую часть. Этот особенный вид чувствительности, еще 
сохраняющийся после перерезки задних корешков, который филогенетически — 
подобно симпатическому нерву— древнее „спинно-мозсовой чувствительности ; 
в сачом деле может проводиться и через передние корешки. 

Рерстер привел еще другие положительные доказательства, говорящие 3& 
участие передних корешков в проведении чувствительности. Раздражение цеН- 
трального отр зка перерезанного переднего корешка при помощи фарадиче” 
ского тока вызывает у человека боль в индивидуально колеблющейся степень 
Это явление возможно объяснить только афферентной проводимостью а 
них корешков. Кроме того, Ферстеру удалось после перерезки рр 
и задних первых крестцовых корешков получить одновременно токи ет 
от периферических отрезков при сильном раздражении подошвы иглой. ая 
также говорило бы за афферентный проводящий путь в передних коре ар 

В пользу того, что и в области двигательных черепных хыз на- 
имеются центростремительные проводящие волокна, кроме ных Хе. 
блюдений над болями при некоторых воспалительных а Вартен- 
вого нерва, говорят еще некоторые факты, о которых а шейных 
берг. В двух случаях полной резекции как задних, так И Зе проводи- 
корешков, где, следовательно, прервана была решительно В шеи 
мость, даже через побочный путь, при глуйском давлении на 
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и затылка, т. е. на р|а{узта, зегпос1е!Чотазо!Чеиз, гаре21из, само давление 
и боль при давлении продолжали ощущаться. Следует признать вместе с Вар- 
тенбергом, что эти мышцы получают не только свои двигательные, но отчасти 
также и чувствителные волокна от лицевого или добавочного нервов. Что 
и в гл зодвигательном нерве заключаются афферентные волокна, доказывает 
Шеррингтон, а относительно двигательной ветви тройничного нерва — Аллен. 

о же относится и к подъязычному нерву. Что добавочный нерв действительно 
включает центростремительные волокна главным образом для боли, опять- 
таки доказано Ферстером при помощи раздражения фарадическим током 
центрального отрезка перерезанного добавочного нерва, которое вызывало 
тупую колюшую боль. | 

Чтобы покончить с вопросом о путях чувствительности, вступающих в цен- 
тральную нервную систему, нужно здесь еще вспомнить о возможности, на 
которую указывал Ферстер, что висцеральная чувствительность пользуется 
не только задними, отчасти передними корешками спинного мозга или, как 
уже было сказано, симпатическими путями, но также и блуждающим 
нервом и, вероятно, и нервом диафрагмы. Ферстер ставит этот, 
вопрос но окончательно его не разрешает, так как безусловных доказательств 
в П.ользу подобного предположения нет. 

Если клинические факты, повидимому, говорят за проведение чувствитель- 
ности не только задними, но (хотя в малой степени) и передними корешками, 
то здесь нужно сделать оговорку также относительно задних корешков. 
Закон Мелл-Мажанди прорван и здесь. Так, уже раньше было 
показано физиологами (а за последнее время вновь Ланглеем), что сосудо- 
расширяющие волокна оставляют спинной мозг через задние ко- 
решки. Для человека это доказано Ферстером. Он показал, что при фара- 
дическом раздражении периферического отрезка только что перерезанного 
заднего корешка спустя короткое время появляется эритема, распространение 
которой соответствует данному дерматому. Этот замечательный метод имеет 
чрезвычайно важное значение при операции и весьма ценен и теоретически, 
так как он доказывает эфферентный характер некоторых волокон задних ко- 
решков, а также метамерное распределение эффекта раздражения. Волокна, 
тормозящие потоотделение, идут, по Мюллеру, также через задние 
корешки, по Франку — также парасимпатические двигательные 
импульсы, идущие к саркоплазме и поддерживающие мышечный тонус. 
Впрочем, последнее доказано не вполне убедительно. Валленберг упоминает 
об эфферентных эндогенных тонких волокнах в задних корешках, которые 
у собак. по Тимашеву, составляют 55/0 всех волокон задних корешков. 

Повидимому, и гистологически вполне доказано, что из ганглиев вы- 
ходят безмякотные волокна вегетативного происхождения, которые вместе 
с задними корешками направляются в спинной мозг. Безмякотные волокна, 
по Рансону вступают в ближайшие связи с Лисауеровской зоной. 
Возможно, что здесь происходит передача импульсов от вегетативных ор- 
ганов к спинальным корешкам черепных нервов (тройничного, блуждаю- 
щего). 

Дальнейшее проведение идущих от периферии рецепций происходит, если 
не считать только что упомянутых коротких невритов клеток спи- 
нальных ганглиев, через средние и длинные пути. Средние пути 
идут в задние рога, где они корреспондируют с клетками Кларковых 
столбов, межуточной зоной между передним и задним рогами, с клетками 
бокового и переднего рогов. Длинные пути тянутся в составе задних 
столбов фронтально до продолговатого мозга, где они оканчиваются в ядрах 


Голля и Бурдаха. 
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В. Спинномозговые пути для эпикритической 
чувствительности. 

Начинающиеся в нижних задних корешках волокна в спинном мозгу по- 
степенно переходят ближе к средней линии. Таким образом, в шейной части 
Голлевские пути, лежащие у средней линии, несут чувствительность от ниж- 
них конечностей; а расположенные более латерально Бурдаховские столбы 
проводят чувствительность для верхней конечности. В за дних столбах, 
по Ферстеру, волокон для болевой чувствительности совершенно нет. В них 
проходят только возбуждения, соответствующие тактильной ч увстви- 
тельности, чувству давления, вибрационной чувствитель- 
ности, чувству положения и 4вижения, оценка веса или си- 
лы, точной локализации чувствительных раздражений, про- 
странственной дискриминации двух одновременных раз- 
дражений, узнаванию двумерных раздражений (формы) н 
трехмерному стереогностическому чувству. Другими словами, 
задние столбы являются проводниками чувствительности более утонченного, 
„›кортикального“ типа. Боли, а также парэстезии, появляющиеся иногда при 
заболеваниях задних столбов или при их перерезке, Ферстер объ; сняет 
тем, что в них проходит центробежный путь, содержащий тормозя- 
щие боль волокна. Гиперпатия (Ферстер), сопровождающая заболе- 
вания задних столбов, отличается теми же свойствами, что гиперпатия при 
заболеваниях периферических нервов, а именно — повышением порога: раздра- 
жения, значительным скрытым периодом, интенсивным взрывчатым харак- 
тером болевого ощущения и крайне неприятным характером боли, отсутствием 
соответствия между силой раздражения и силой ощущения (непримени- 
мость закона БВебера-Фехнера), длительным последующим ошуще- 
нием боли после прекращения раздражения, неточной локализацией, непра- 
вильнои пространственной дискриминацией двух одновременных раздражений, 
необыкновенной иррадиацией боли, живыми реакциями со стороны двига- 
тельной, сосудодвигательной и вегетативной сферы. Эти признаки говорят за 
то, что мы в этих случаях выпадения функции задних столбов имеем дело 
с сиидромом, который соответствует механизму для более грубой ориен- 
тировки относительно ноцицентивных, вредных для всего организма, раздра- 
жений. Эта в биологическом отношении весьма важная, филогенетически 

более старая „болевая“ системе тормозится, по Ферстеру, системой, ко- 
торая проходит в задних столбах, по Броуеру — филогенетически более мо- 
лодых. Хотя подобные пути анатомически и не доказаны и против них 
сделаны возражения со многих сторон, все же клинические факты говорят 
в пользу гипотезы Ферстера. Валленберг, который относится, повиди- 
мому, к этой гипотезе отрицательно, в своем венском реферате также до- 
пускает центробежные волокна в чувствительной системе. Их функция со- 
стоит в том, чтобы сенсибилизовать центры чувствительности, вызвать как бы 
состояние аккомодации, которое имеет основное значение для всякого акта 
внимания, является необходимой предпосылкой для каждого восприятия, 
становящегося достоянием сознания. Правда, по Валленберг у, эти пути идут 
вместе с пирамидными путями. Для нас сейчас важно для того, чтобы 
осмыслить клинические факты, сопоставить предполагаемые в задних столбах 
центробежные пути, тормозящие болевую чувствительность с теми „эпикрити- 
ческимй “функциями последних, благодаря которым высшая кортикальная ны 
периферических впечатлений происходит с большей критикой, при о 9 
менном торможении примитивных, „бессмысленных“, беспорядочных реакци и. 
торые не соответствуют, не адэкватны раздражениям окружающей ЗВ 
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Г. Спинномозговые пути для протопатической 
чувствительности. 


В задний рог вст 


, упают из задних корешков те волокна, которые несут 
В СПИННОиИ МОЗГ 


›ноцицептивные“, вредоносные раздражения, т. е. такие. 
‚раздражения, которые при известных условиях, при известной интенсивности 
могут сопровождаться вредными последствиями для организма. Рецепторы 
этих раздражении, вызывающих своеобразное чувство боли, находятся как 
в коже, так и в глубоких органах, во внутренностях. Другими словами, эти 
раздражения бывают экстеро - проприо -и энтероцепторного типа. Дюссер 
де Баренн доказал своими классическими экспериментами со стрихнином, что 
непосредственное раздражение задних рогов может вызвать болевое ощущение. 
При некоторых болезнях (как при интрамедуллярной опухоли или центральном 
глиозе) могут возникать интенсивные боли, благодаря раздражению клеток 
задних рогов. Чрезвычайно важно то обстоятельство, что каждый сегмент 
заднего рога соответствует определенному дерматому, а также — определен- 
ному висцеральному сегменту. Этим объясняется то, что при заболева- 
‚ниях внутренних органов в соответствующем кожном дерматоме 
также могут возникать болевые ощущения или в форме самостоятель- 
ных болей, или в виде. гиперестезий по отношению к „вредоносным“ раздра- 
жениям, например, при исследовании булавкой. 
эд указал на ряд подобных болевых точек, соответствующих заболева- 
ниям внутренних органов. Вследствие тесных связей между спинальным ко- 
решком тройничного нерва и его ядром, с одной стороны, и чувствительными 
аппаратами заднего рога, с другой — становится понятным, что при висцераль- 
ных заболеваниях могут возникать гипералгезии или гиперпатиин 
также в области тройничного нерва. И здесь Хэд пытался обна- 
ружить закономерности в локализации болей в области троий- 
ничного нерва. смотря по заболеванию того или другого внутреннего 
органа. Это, конечно, стоит в связи с тем, что вступающие на разных вы- 
сотах афферентные пути из разных внутренних органов встречаются с во- 
локнами корешка тройничного нерва, соответствующими различным 
кожным областям. Хэдовские иррадиации могут обнаруживаться 
и в глубже лежащих частях тела, если давить на мышцы, сухожилия, кости. 
Ферстер указывает на то, что у невропатов некоторые поверхностные 
ранения (например, ожоги и т. п.) кожи или мягких частей дают повод к болез- 
ненным ошущениям в тех внутренних органах, которые соответствуют данному 
дерматому. Так, Ферстер упоминает об одном больном, у которого ожог 
на задней поверхности бедра, следовательно в области второго крестцового 
дерматома, вызвал сильнейшие боли в пузыре в то время, когда пузырь сам 
по себе не был поражен. По мере улучшения ожога исчезла и боль в пузыре. 
Пока трудно судить, насколько упомянутым физиологическим отношениям 
соответствуют также гистологические особенности в задних рогах. Но следует 
упомянуть, что гистологическая структура ы спи аа ьных ганглиях со- 
ответствует передаче раздражений от висцеральных путей 
на кожные и наоборот: вступающие через гаш! сомтитсаез висце- 
ральные волокна своими окончаниями оплетают ганглиозные клетки, осевоци- 
линдрический отросток которых тянется через задние корешки в спинной мозг 
в виде висперального афферентного пути. С другой стороны, они оплетают 
ганглиозные клетки, периферический отросток которых через спиналь- 
ный нерв тянется к коже, а центральный отросток — через задние 
корешки проходит в спинной мозг. Для характеристики боли, связанной с по- 
ражеиием заднего рога, следует еще упомянуть, что она локализуется 
больным Неточно, 
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альнейшего проведения болевых ошущений, то, повидимому, 
мы здесь встречаемся с весьма сложными отношениями. 'рудно допустить, 
что вся болевая чувствительность из заднего рога проходит через переднюю 
спайку в противоположную половину спинного мозга, чтобы здесь в составе 
переднего бокового столба направляться в проксимальном направ- 
лении. Многочисленные клинические факты подтверждают экспериментальные 
данные более старых авторов (Шиф), что серое вещество спинного 
мозга также содержит пути, проводящие болевую чувствитель- 
ность, многократно прерывающиеся и зигзагом идущие вверх. Только так 
можно понять, что при полной перерезке половины спинного мозга в ле- 
жащих более каудально частях спустя некоторое время после прекращения 
действия шока вновь восстанавливается болевая чувствительность, хотя и не 
столь яркая, а более тупая, а в особенности чувствительность внутренних 
органов. Особенно заслуживает внимания клинический факт так называемого 
освобождения крестцовых дерматом (5,—55. Аиз$зрагипе) при по- 
перечных повреждениях спинного мозга: при интрамедуллярных процессах 


Что касается д 


нередко на коже наружных половых органов и вокруг заднего прохода отсут-. 


ствуют всякие расстройства чувствительности. Это явление, описанное впервые 
Бабинским и Жарковским, а впоследствии — Ферстером, Серко, Редлихом 
и Карплюсом и многими другими, в том числе и мною, я мог подтвердить 
неоднократно. Ферстер находил это „освобождение“ и в случаях после опе- 
ративной двусторонней перерезки передних боковых столбов. Анатомически 
это можно объяснить исключительно существованием коротких, зигзагообразно 
идущих в сером веществе путей. Это страхование наружных отрезков висце- 
ральных органов от вредных раздражений внешней среды наблюдается также 
и в области рта и глаз (Ферстер). Шваб в этом факте усматривает выра- 
жение закона, состоящего в том, что органы, как, напр., конечности, по мере 
их удаления от средней линии, все более дифференцируются и „утончаются 
в смысле формы и функции“. Туловище и средняя линия, как филогенетически 
наидревнеишие образования, наиболее обеспечены, наименее дифференциро- 
ваны. Следовательно, мы здесь имеем лишь специальный случай, что при 
диффузных поражениях центральной нервной системы дистальные части, как 
филогенетически более молодые и более дифференцированные, всегда сильнее 
страдают, чем проксимальные. | | 
Главный проводящий путь для болевой чувствительности идет 
через передний боковой столб, куда, как сказано, волокна попадают из зад- 
него рога противоположной стороны через переднюю спайку. Обычно диффе- 
ренциальный диагноз между заболеваниями серого вещества и заболеваниями 
длинных проводящих путей проводится на том основании, что процессы 
в сером веществе вызывают сегментные выпадения чувствительр` 
ности, а поражения длинных путей вызывают потери чувствительности 
проводникового типа, т, е. начиная от высоты поражения до низа, с тем час 
тым исключением, о котором только что было упомямуто, а именно © 9©в0” 
бождением крестцовых сегментов. При более внимательном исследовании уча 
щцаются случаи, когда чувствительность при заболевании длинных афферентных 
путей в переднем боковом столбе выпадает не по типу проводниковому, 
но по сегментам. []о схеме Ферстера (рис. 82), длинные волокна, начинаю” 
щиеся в нижних сегментах спинного мозга, проходят к периферии га № 
мозга в то время как те волокна, которые начинаются от верхних о 
располагаются медиально. В этом заключается закон (Ауэрбах-Флатау) ной 
центрического расположения более длинных путей. По первому моь де 
расположение в эззогенных путях задних столбов ПодвеР Бы Е 
кономерности, чем расположение путей в эндогенных передних бок 














К 


нение Физиологии и патологии 1 





—_.ы 





03 


= ттвыш Е отита. ыы, 





столбах. Если же мы учтем отношение путей к центральному серому веще- 
ству, ТО увидим, что те пути, которые начинаются из высших сегментов, 
ближе расположены к серому веществу как в задних, так и в передних боко- 
вых столбах. При интрамедуллярном процессе, даже если он разрушает 


длинные проводящие пути, часто сначала развивается сегментное выпа-_ 
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Рис. 82. Топография поперечного сечения спинного мозга (По О. Ферстеру 
из „Вейтасе“ Брунса). 


дение чувствительности, а именно сначала соответственно высоте пом 
В проводниках сначала гибнут медиально расположенные волокна. Лишь 
постепенно, по мере распространения процесса по поперечнику кнаружи, во- 
злекаютея ай длинные волокна, идущие из Нижние Таким образом, 
нижняя граница расстройства чувствительности постепенно передвигается вниз. 
Наоборот, при экстрамедуллярных процессах, которые сдавливают 
сначала периферию спинного мозга с идущими от нижних сегментов волок- 
нами, первые выпадения чувствительности соответствуют сегментам, находя- 
щимся ниже поражения. Таким образом, иногда ставится ложный топический 
диагноз экстрамедуллярной опухоли. Лишь постепенно. по мере распростра- 
нения давления на весь поперечник, сегментный тип меняется в пользу про- 
волникового. При этом верхняя граница расстройства чувствительности пере- 
двигается вверх. : 
Нельзя, впрочем, в достаточной мере подчеркнуть, что только что приве- 
денный дифференциальный диагноз между экстра- и интрамелуллярным ` про- 
цессом далеко не имеет абсолютного значения. Я мог наблюдать несколько 
случаев и один из них описать в работе о диагностических ошибках, где можно 
было доказать на аутопсии, что это правило имеет многочисленные исключе- 
ния. Флек весьма правильно по этому поводу заметил, что спинной мозг не 
представляет собой жесткой системы трубок, но является комплексным орга- 
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ном с единой функцией. Процессы, действующие на периферию, не могут 
остаться без влияния на центральные части и наоборот. Здесь в особенности 
нужно учитывать расстройства циркуляции, влияющие на весь поперечник, 

Достаточно здесь вкратце указать на то, что совместно с путями для бо- 
левой чувствительности идут пути для тепловои и холодовой чувствительно- 
сти. Они входят в задний рог отдельно один от другого и отсюда так же 
раздельно — через переднюю спайку в противоположную систему переднего 
бокового столба. Как видно из схемы Ферстера, волокна для температурной 
чувствительности идут дорзально от таковых для болевой. По Валленберту, 
порядок этих путей иной: дорзально оасположен путь для болевой чувстви- 
тельности, вентрально от него находится и отчасти с ним совпадает путь 
для холодовой чувствительности, а еще больше вентрально путь для тепло- 
всй чувствительности. 


Д. Проприоцептивные эндогенные проводящие пути. 


Мы должны еще упомянуть об эндогенных путях, которые проводят 
проприоцептивные раздражения в фронтальном направлении, а именно — 
о мозжечковых путях. Дорзальный мозжечковый путь Флексига 
берет свое начало в одноименных столбах Стиллинга-Кларка из среднего 
грудного и до пятого поясничного сегментов и даже еще ниже. Вентральный 
или Говерсов пучок в узком смысле слова — нередко передний боковой путь 
называется Говерсовым пучком— происходит главным образом из медиальных 
клеток верхней грудной части противоположной стороны спинного мозга, 
а также из клеток переднего рога той же стороны. Оба пути идут в фрон- 
тальном направлении по периферии спинного мозга, пучок Флексига — более 
кзади, дорзально, а Говерсов пучек — более кпереди, вентрально. Их функция 
касается координации нижних конечностей и туловиша. Они проводят про- 
приоцептивные возбуждения от этих частей тела в мозжечок. Вкратце здесь 
следует еще упомянуть о трехгранном пути Хельзега, не играющем 
никакой клинической роли, а некоторыми авторами также рассматривающемся 
как афферентный путь, берущий начало из скоплений клеток передних рогов 
шейной части спинного мозга от С; и выше, расположенный по периферии 
переднего бокового столба и оканчиваюшийся в оливе. Он также будто имеет 
отношение к проведению проприоцептивных возбуждений. 


Е. Мозговой ствол. 


| В мозговом стволе происходит перегруппировка всех афферентных 
путей, направляющихся к своим конечным областям. Проприоцептивные пути 
задних столбов оканчиваются в я драх Бурдаха и Голля — писеи$ отасШв 
и писеи$ сипеааз. Клетки из ядер Голля все переходят в перекрещивающиеся 
волокна межоливкового слоя и в медиальную петлю и, таки 
образом, переходят в противоположную сторону мозгового ствола. Медиальная 
часть ядра Бурдаха также в значительной своей части посылает волокна 
в медиальную петлю, часть же из них направляется в мозжеч аа розн 
ядерно-мозжечковых волокон. К ним еще присоединяются Ире 
идущие непосредственно от задних столбов, так называемые С" т тутй 
ные корешково-мозжечковые волокна (НЬгае ее 
зриа|ез). 
з медиальной петли, к которой присоединяется ВТОР а 
приоцептивный путь из-области тройничного нора. 
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вентральното пучка покрышки, многочисленные волокна тянутся 
к за6ЧапНа п1ота, где они встречаются со стриарными, зрительными и 0бо- 
нятельными путями. Далее из медиальной петли в области среднего мозга 
выходят волокна к красному ядру и к ножке маммилярного тела; 
к последнему направляются волокна ‘из наиболее медиальных частей петли. 
Таким образом устанавливается связь п роприоцептивных путей 
самых нижних крестцовых сегментов, занимающих в петле наи-` 
более медиальиую часть, с гипоталямусом (Валленберг). Главная 
часть медиальной петли оканчивается в вентральном ядре зритель- 
ного бугра, который, вероятно, стоит в связи с задней половиной 
задней центральной извилины и с оугиз зиргатагота|И$ (Мингац- 
цини). По Вендеровичу, однако, в сугиз зиргатаготаЙ$ не оканчиваются 
никакие чувствительные проекционные волокна. Вс> чувствительные проекци- 
онные волокна, по Вендеровичу, проходят через заднее колено внутренней 

капсулы к обеим центральным извилинам. Однако, ряд других авторов 

(Экономо, Гольдштейн, Клейст) считает, что проприоцептивный путь оканчи- 

вается отчасти и в темной доле. | 

Экстероцептивиые пути передне-бокового столба, спинно- 
талямические и спинно-тактильные проводящие пути, к которым присоеди- 
няется и экстерорецептивная компонента пути тройничного 
нерва, расположены в мозговом стволе тгхим образом, что волокна для 
болевой и холодовой чувствительности лежат латерально от 
волокон для тепловой чувствительности, а последняя — лате- 
рально от той части петли, в которой проходит тактиль- 

ная чувствительность. И здесь, следовательно, подтверждается закон 
зксцентрического расположения более длинных путей: во- 
локна, идушие от нижних отделов спинного мозга, расположены вентро- 
латерально, а те, которые идут от тройничного нерва, — дорзоме- 
диально. При прохождении через мозговой ствол большая часть экстеро- 
нептивного пути тянется к рецепторным ядрам сетчатой субстанции (РЮгта#Но- 
генсаг15). От них начинается третичный путь для экстероцептивных возбуж- 
дений, который направляется, многократно прерываясь, так же, как и главное 
продолжение переднебокового столба, в зрительный бугор. Таким образом, 
мы в мозговом стволе встречаемся с еще более выраженным дублиро- 
ванием особенно болевых путей, чем в спинном мозгу, где, как мы ви- 
дели,. оядом с главным путем те также вспомогатель ный 
путь для болевой чувствительности в сером веществе. К спинно- 
талямическому пути присоединяются волокна, начинающиеся от серых 
масс желатинозной субстанции и одиночного ядра (писец. 
зоаг!иа$), которые не что иное, как пе ресекающие среднюю линию пути 
второго порядка для чувствительности области распределения языко- 
глоточного, блуждающего, тройничного нервов. При каудаль- 
ных очагах в мозговом стволе, следовательно, нередко наблюдаются альтер- 
нирующие аиестезии кожи: чувствительность в области черепных нервов: 
выпадает на стороне очага, а в конечностях на противоположной стороне. 
Тактильная чувствительность и чувство давления, кроме упомянутого 
пути медиаль ной петли, проводятся еще через передне-боковой 
столб и сетчатую субстанцию. 

При поражении мозгового ствола, как сказано, чаще всего появляются 
симптомы выпадения на одной половине часто альтернирующего характера. 
Однако, при ограниченных процессах расстройства чувствительности распре- 
деляются иногда по сегментному типу, как и при поражениях длинных про- 
водящих путей в спинном мозту. Это говорит в пользу изолированного 
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расположения и в области сетчатой субстанции, как и в срединной петле в. = 60 ей" 
локон из различных частей тела. Для некоторых заболеваний ствола харак- о се И 
терны и боли. Они объясняются или раздражением афферентных путей и 2 | ®. . 00 
выпадением волокон, тормозящих боль. т. Л 
Маленькая часть волокоы афферентного экстероцептивного пути до своего " Я 
окончания в зрительном бугре вступает в соединение еще с ядрами в об- 10 ор Я 
ласти покрышки, что, правда, имеет филогенетический интерес, но, о днако, | 6" бе. 
лишено клинического значения. | ое 
| мм 
\. Зрительный бугор. | пред 
| 6 060 : 
В зрительном бугре экстероцептивные пути оканчиваются в дорзо- тельвр 
латеральных частях. И здесь Валленберг мог подтвердить закон эксце нтриче- прият : 
ского расположения длинных путей. Волокна, возникающие в спинном мозгу о 
главным образом оканчиваются в вентролатеральной части боко- р = 
вого ядра. зрительного бугра, вторичный путь тройничного стриР 
нерва из продолговатого мозга оканчивается в его дорзозмеди- Аа. 
альной части, в то время как волокна, начинающиеся в еще более фрон- ствами 
тальных частях мозгового ствола, оканчиваются в центре Льюиса, ские 
расположенком наиболее медиально. В ядре Льюиса оканчиваются также ческ 
многочисленные пути чувствительности внутренних органов из часто 
области блуждающего и языкоглоточпого нервов. По его со- следн 
седству в центральном пещерном сером веществе оканчиваются О д 
другие волокна — для висцеральной чувствительности. Таким образом, здесь щем 


образуется важное узловое место экстеро-, проприо- и энтеро- 
цептивных путей, которое имеет громадное значение для жизненных 
реакции на разнообразнейшие раздражения в сосудодвигательной, внутри- 
секреторной, мимической им т. п. областях. В 

Заболевания зрительного бугра, главньм образом, вызывают 
явления со стороны чувствительности, так как зрительный бугор является 
главным коллектором всех чувствительных и сенсорных (Дюс 
раздражений как проприо-, так и экстеро- и эмтероцептивного харак- 


Ц 
тера. Расстройство чувствительмости при односторонних очагах локализуется вх ‚ 
в противоположной половине, при чем и здесь более или менее сохраняется ой 
чувствительность окружности заднего прохода, промежности и наружных а, | 
половых органов, как и лица в особенности области рта и глаз. Дистальные и р 
отделы конечностей обычно страдают больше, чем проксимальные, локтевая а 
сторона верхних и перонеальная сторона нижних конечностей больше, чем ри 
лучевая или тибиальная. Сильнее всего расстроены обычно ощущения поло- Чет 
жения и движения, чувство силы и пространства, менее болевая чувствитель- “Ден 
ность, температурная и тактильная. Выпадение проприоцепторов ото 
дает повод к типичным положениям руки (талямическая рука), ` $) 
к грубо атактическим движениям при протягивании руки вперед. кк 

Особенно типичными для поражения зрительных бугров являются боли, Чо 
которые обладают всеми признаками гиперпатии. Порог раздражений м 
может быть повышен, но может быть и понижен. Только в последнем случае о 
мы имеем дело с настоящей гиперальгезией. В таких случаях крайне бо- НС, 
лезненно простое прикосновение к коже и к волосам. Боли Пре 
при гиперпатии большей частью характеризуются, как горячие, жгучие. на 
Даже капля холодной воды может вызвать безумные жгучие 
боли. Питье в таких случаях может сопровождаться мучительными болями. . \ 
Не только прикосновение, но и прочие раздражения (зрительные, слухов» с, мы, 
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обонятельные и особенно психические) могут вызывать самые неприятные 
ощущения, благодаря тому обстоятельству, что соответствующие рецепции 
также находят свое окончание в зрительном бугре. Типичным является 
также последуюшее ощущение боли после окончания раздражения, недоста- 
точная локализация раздражения, широкая иррадиация боли, которая от одной 
точки иногда роспространяется на всю половину тела. Именно зрительный 
бугор является узловой точкой для всей чувствительности тела, которую 
он объединяет в одну функциональную единицу. Хед и Холмс описали также 
повышенное аффективное настроение по отношению к прият- 
ным раздражениям. Так несимпатичные или неприятные особы или 
предметы, находящиеся в поле зрения больной стороны, воспринимаются 
с особенно неприятным оттенком и, наоборот — все раздражения с положи- 
тельным аффективным знаком вызывают в больной стороне иногда особенно 
приятные ошущения. Эту гиперпатию Ферстер склонен объяснить или выпале- 
нием волокон, тормозящих боль, или раздражением путей, проводящих боль. 
В виду близкого функционального родства между зрительным бугром и 
стриарной системой неудивительно, что при поражениях зрительного 
бугра мы встречаемся с аномалиями поз ы, с двигательными расстрой- 
ствами, из которых на передний план в особенности выступают мимиче- 
ские расстройства. Часто мы встречаемся с отсутствием психи" 
ческих рефлексов: больные не могут ни смеяться, ни плакать; 
часто, наоборот, существует насильственный смех или плач; в по- 
следнем случае, повидимому, вследствие перерыва тормозящих путей коры. 
О дальнейших синдромах зрительного бугра речь будет в соответствук“* 
щем месте. | 


3. Кора. 


В коре чувствительные волокна оканчиваются, как выше упомянуто, 
в задней центральной извилине # верхней теменной доле. 
На основании опытов над обезьянами с раздражением стрихнином 
(Дюссер де Баренн), чувствительная область распространяется не только 
ь 1.255 Бродману, но и на область виередч Роландовой 
борозды, соответственно полям 4 и 6. При этом Дюссер де Баренн делит 
всю область на три главных отдела сверху вниз: отдел нижних конечностей, 
отдел верхних конечностей и отдел головы. Между областью для нижней 
и для верхней конечности, повидимому, находится область для туловища. 
При этом оказалось, что раздражение, приложенное внутри какой-нибудь об- 
ласти, имеет тенденции иррадиации внутри этой области, но никогда возбу- 
ждение, вызванное этим раздражением, не переходит за область, внутри 
которой приложено это раздражение. Дюссер де Баренн поэтому говорит 
о функциональных единицах и строгом функциональном разделении областей. 
Дюссер де Баренн мог также установить при помощи своего стрихнин- 
ного метода, что при местно». отравлении одного полушария явлёния чув- 
ствительного раздражения и гипералгезия наступают почти всегда на обеих 
сторонах. Поэтому следует признать, что внутри области для верхних конеч- 
ностей представлены обе верхние, внутри области для нижних конечностей 
представлены обе нижние конечности. Правда, эти явления более выражень 
на противоположной, чем на той же стороне. 

У человека наблюдения Фалькенбурга, Кешинга и других доказали, чт 
электрическое раздражение полей 1, 2, 3 задней центральной извилины в со. 
стоянии вызвать чувствительные явления раздражения и парестезии. Ферстер 
мог у человека во время мозговых операций установить широко идущук 
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дифференциацию внутри задней центральной извилины для отдель 
тела (подробности видны на схеме Ферстера, см. рис. 56). Нов чЧастер 
раздражение, таким образом, более, чем стрихнин, способно бир РИЧеСКоь 
дражать отдельные части тела. При локализованных процессах = раз- 
мозгу в чувствительной области мы также встречаемся с ИЗОЛИ ГОЛОВном 
явлениями раздражения, чаще всего с парестезиями в области Рованными 
частей конечностей. При эпилептических припадках, начинающихся Тдельных 
чувствительного раздражения, можно наблюдать распространение ь. явлений 
вполне соответствующее схеме Ферстера, как я неоднократно 3 "отези, 
убедиться. На теменную долю переходит чувствительная область длЯ ы ыы 
прямой кишки, половых органов, так что при поражениях у саги тай 
нии явления раздражения начинаются в этих органах и отсюда пе ыы ой Ли- 
пальцы ног, на стопу и т. д. Раздражения а. ам и на 
стеру, не могли обнаружить никакого соматотопического р. 
в неи, а только парестезии во всей контралатеральной оон 
вища. Это явление считается типичным для болезненных процессов в Е 
теменной доли: как эпилептический припадок, так и парестезии при ни 
ниях теменной доли одновременно касаются всей тина Пол и 
тела. Электрическим раздражением других частей | ее 
кезтральной извилины, Ферстеру не удавалось вызывать какие бы тон было 
парестезии. Ферстер, принимая во внимание результаты исследований Дюссе 
><, Заренна, все же допускает, что прецентральные поля 4 ба ба 7 
представляют вспомогательное чувствительное поле коры Во 
всяком случае, поражения этих областей не ведут ни к каким дефектам ч в- 
ствительности. Но из этого нельзя делать вывода, что эта область к вит] 
тельности не имеет никакого отношения. Особенно в процессах восстановле- 
вия после значительных разрушений в задней центральной извилине могут 
р ть 
7 и восстановления функции, кото- 
я благодаря двустороннему представительству чувствительности, 
В а Е: а и: Ферстер указывает также на 
| извилины, когда даже после двусто- 
роннего разрушения задних центральных извилин, чувствительность (особенно 
поверхностная) вновь восстанавливается. Здесь, очевидно, имеются те же 
отношения, как в корешках спинного мозга. Задние представляют глав- 
ный путь для чувствительности, передние — вспомогательный. 

Хэд и Холмс утверждают, что заболевания коры не сопровожда- 
ются расстроиствами болевой чувствительности. Наступающие вначале рас- 
стройства они объясняют диашизисом. Однако, Ферстер на основании своих 
наблюдений признает, что поражение чувствительной области коры может 
вызвать длительные . аналгезии. Правда, и здесь он допускает воз- 
мощность далеко идущих восстановлений. Однако, и тут следует запомнить, 
что выпадения болевой чувствительности при корковых поражениях наименее 
резко выражены. Гораздо значительнее выпадение тактильной ч увстви- 
тельности, особенно дискриминации, локализации, чувства 
положения и движеиия. 

Большей частью выпадения после мозговых поражени й и особенно 
при очагах в капсуле соответствуют так называемому централрР” 
ному типу с большим поражением дистальных частей. При корковых 
очагах, однако, нередко встречаются выпадения по периферическому 
типу, по корешковому или соответственно периферическим 
нервам. Сравнительно часто в таких случаях локтевое распределение ам 
стезии или гипестезии. Я это распределение мог констатировать много ра? 


мозга, особенно передней. 
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при поверхностных поражениях мозговой коры. 
и другие авторы, нередко 
где большой палец, 

особенно анестетичны. 
в бо 


С другой стороны, я, как 
видел случаи, из которых один описан Э. Минкиной, 
а вместе с ним и соответствующий угол рта, были 

Подобные комбинации расстройств чувствительности 
льшом пальце, особенно его ладонной поверхности, с такими же рас- 
стройствами в области соответствующего угла рта, очевидно, говорят за су- 
шествование филогенетически старого механизма, связанного с приемом пищи. 
В мозговой коре или имеются локализации по периферическим нервам или 
же при суммарных выпадениях некоторые области легче восстанавливаются, 
более „застрахованы“, чем другие. Последний взгляд является лишней иллю- 
страциси того закона, что филогенетически более молодые аппараты больше 
страдают, чем филогенетически более старые. Локтевой нерв и его функции 
в биологическом развитии являются более молодыми, так как тонкая игра 
пальцев, квалифицированная деятельность руки при применении общеупот- 


ребляемых инструментов и орудий, главным образом, осуществляется при 
помоши локтевого нерва. 


И. Центробежные нути чувствительности. 


Мы, наконеи, должвы еще вернуться к вопросу о центробежных ча- 
стях чувствительной системы. Мы знаем особенно по работам Фохта 
чго в каждой области коры третий слой принимает центростре- 
мительные, афферентные импульсы. Это относится, конечно, и к 
‚чувствительной области коры. Исследования Минковского показали, что все 
извилины обладают коркостремительными и коркобежными 
проекционными путями, помимо внутри- и внекорковых ассоциацнон- 
ных волокон и комиссуральных путей. Нисходящие пути чувствительной об- 
ласти происходят, как всюду, от 5 и б слоев. Шо Валленбергу, они мощнее, 
чем коркостремительные пути той же области. К коркобежным путям 
из чувствительной области относятся пути к красному ядру, 
к заБ$апНа п!ота, к мосту и, наконец, вместе с пирамидными путями— 
км сту и кспинному мозгу. Далее зрительный бугор снабжается 
волокнами из коры, при этом не только из центральных извилин, но также 
из других частей коры. Валленберг допускает также пути, идущие прямо 
из коры в мозжечок. Все эти многочисленные эфферентные пути Хэд 
и Холмс считают тормозящими путями. По Ферстеру, волокна, соеди 1яющие 
стриарное тело со зрительным бугром, также образуют систему, тормозящую 
боль. Валленберг полагает, что все упомянутые эфферентные проекционные 
пути чувствительной системы, подобно центробежным сенсорным путям из 
зрительной, слуховой, обонятельной или вестибулярной областей, служат тому, 

чтобы сенсибилизировать первичные, вторичные и третич- 
ные центры, чтобы сделать их более восприимчивыми к 
раздражению, чтобы осуществить как бы аккомодацию, которая ха- 
рактеризует всякий акт внимания. Несколько _лет тому назад, исходя из 
Вюрибургских исследований по психологии мышления, я по поводу афазии 
подчеркивал значение активной установки, детерминирования, „задачи“ для 
акта речи и для понимания речи. В настоящее время, как кажется, подобные 
мысли приобретают важную опору в анатомических данных. Не только 
психологически нам становится понятным, что означает внимание для акта 
восприятия. Мы находим достаточное объяснение фактам, с которыми мы по- 
вседневно встречаемся в клинике. Кому не приходилось переживать, что бэоль- 
ной во время иследования чувствительности его. выводил из равновесия своей 
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востью“, рассеянностью, непостоянством Своих 
высказываний о состоянии чувствительности: то она и = чтобы через 
микуту вновь быть нормальной и Т. Д. Если принять во внимание, что в тих 
случаях обычно имеются органические поражения корковых или спинальных 
чувствительных систем, то трудно отказаться от мысли, что эта „рассеян- 
ность“ должна быть объяснена поражением коркобежных частей чувстви- 


тельной системы. 


невнимательностью, „непонятли 


2. КЛАССИФИКАЦИИ. 


Проследивши, таким образом, чувстзительную систему от места восприятия 
раздражения через периферические н^рвы, спинальные ганглии, задние и пе- 
редние корешки, спинной мозг, различные этажи мозгового ствола до зритель- 
ного бугра и до коры и принявши далее во внимание и важные для чувствитель- 
ной функции центробежные системы, мы можем задать себе теперь вопрос, 
какая классификация лучше всего соответствует клиническим фактам. К ви- 
дам чувствительности, которые мы обычно исследуем в клинике, относятся: 
гактильная чувствительность, чувство давления, вибрационная чувствительность, 
способность локализации раздражения, раздельно воспримимать две точки при 
одновременом приложении их, различать двумерные раздражения (различать 
написанные на коже буквы или числа), узнавать предметы трех измерений, 
болевая чувствительность, чувство тепла и холода, чувство положения и 
всприятне движения. Хэд предложил другую классификацию, которую 
вкратце можно резюмировать следующим образом: он относит к протопа- 
тической чувствительности ту, которая соответствует болезненным, ноци- 
цептивным, вредоносным, кожным раздражениям как укол, щипок, фарадиче- 
ский ток, очень высокие или крайне низкие температурные раздражения. Она 
лишена локального знака, не всегда может быть точно определен характер 
раздражения, еще менее — его интенсивность. Тот же болевой эффект могут 
вызывать как высокие, так и низкие температуры, если ‹ни только находятся 
выше (для горячего) или ниже (для холодного) определенной границы. По Хэду, 
здесь дейс`вителен закон: „все или ничего“. Реакция на такие раздра- 
жения может по своей неожиданной силе и по распространенности симули- 
ровать гипералгезию. Тем удивительнее бывает, что удается иногда установить 
повышение порога раздражения. После повреждения нервов волокна, прово” 
дящие протопатическую чувствительность, восстанавливаются первыми, Так 
что протопатическая чувствительность появляется раньше всего- 
По Рансону, —ей соответствуют безмякотные волокна. В то же время вос 
станавливаются также почтовые и сосудистые нервы. 

_Опикритическая чувствительность заведует более тонкими ошущениями, 
дискриминацией. Она характеризуется хорошо выраженным локальным 3Н8” 
ком, ясно дифференцирует различные градусы температуры. Эпикрити“ 
ческая чувствительность отсутствует, по Хэду, на головке полового члена 
и во внутренних органах, которые иннервируются исключительно прот?” 
патически. 

Глубокая чувствительность воспринимает давление и раздраже” 
ния, исходящие из мышц, сухожилий и костей. Сюда, по Хэду, относя 
также и вибрационная чувствительность. Волокна для глубокой чувствител?” 
ности проходят не с чувствительными, а с двигательными нервами. "я 

осле того как все волокна, проводящие возбуждения периферичеет ’ 
воспринимающих аппаратов по направлению к центру, вошли через задние #1 
решки в спинной мозг, они, согласно схеме Хеда, делятся следующим образом- 
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| Эта классификация Хэда в полном своем объеме после всего вышесказан- 
ного в настоящее время не имеет более абсолютного значения. Мы уже видели 
многочисленные отступления, как „прорыв закона Белл-Мажанди“, 
проводящие пути в сером вешестве ит. д. Тем не менее, основная идея 
Хэла об особом биологическом значении протопатической 
У ствительности и значении для клиники ее выделения в даль- 
нейшем получила полное подтверждение. Деление всех видов чувствительности 
на протопатическую и эпикритическую вполне соответствует многим кли- 
ническим данным и, по меньшей мере, не лишена выдающегося эвристиче- 
ского значения. Тут противостоят друг другу две системы, служащие для 
„схватывания“ окружающей среды. Одна из них, филогенетически 
старая, протопатическая, схватывает мир, ЗАД ее вт п вовне «и нем 
существо, которое в борьбе за существование должно ы р миа ей 
тироваться относительно раздражений, могущих оказаться изм м 
для организма, и при известных условиях ост оказывающ ся 
для него вредными. Тут важно во время спастись, будь ое при помощи 
излишних, беспорядочных движений. Верагут очень удачно о отит профы 
ные ощущения как одаренные большойаффект уч офиицифивианыл | 
Эти пути имеют величайшее родство, а может ь он ратует . 
с важнейшими в витальном смысле путями автономных и тат на» 
систем. Может быть, слишком далеко идет Дежерин, Ре пути для о 
левых и температурных раздражений чисто вегетативными. Во всяком случае, 
нельзя отрицать, что оценка температурных д неро является ето 
‹ эпикритической системы. Даже боль может быть градуированной, 
же гоаниченном смысле. Тем не менее, самые тесные отношения 00- 
ем в ь к вегетативным органам, к потовой и сосудистой арии 
подтверждаются и анатомическими соображениями, как „ее саыдий, по 
передним корешкам, на‘мчие вспомогательных путей с мнении н уии 
запасными путями, подобно вегетативной системе через ров ыыы 
ного мозга, сетчатую субстанцию, окончание в зрительном семь в гипота 
лямусе, так и физиологическими и клиническими фактами. последним я 


раскаты — 
— Бринк ина чт ———^ | 








ойства чувстви тельности 





о —— 





112 Синдромы расстр 


ии 











аериЕииинииия ‘ее 





отнес бы аффективные явления, сопутствующие болевой чувствительности, 
вегетативные явления, сопутствующие аффектам, болевые ощущения 
при вегетативных расстройствах, а расстрой- 
ства при болевых ощущениях. Во всех этих случаях речь идет 
о реакциях на раздражения окружающей среды примитивного существа, ли- 
шенного возможности лучше ориентироваться, лучше определять и количе- 
ственно расценивать вредоносные влияния. 

Совсем иное эпикритическая чувствительность. Она служит 
‚„схватыванию“ окружающей среды со стороны высокого 
организованного существа. Внешние раздражения распознаются, 
точно локализуются, оцениваются в количественном отношении, различаются 
слабые от сильных раздражений. Также и болевые раздражения, не перехо- 
дящие известной ступени, по моему мнению, также должны быть отнесены 
к эпикритической чувствительности, которую Верагут обозначает как чув- 
ствительность с ассоциационной валентностью. Эпикритиче- 
ская чувствительность обладает свойством тормозить протопатическую. Может 
быть, можно это и так выразить, что в борьбе за последний общий 
путь обыкновенно у нормального человека эпикритическая чув- 
ствительность берет верх, но было бы ошибочно рассматривать нор- 
мальную (и патологическую) чувствительность, как алгебраическую сумму 
указанных двух типов чувствительности. Наоборот, мы здесь встречаемся 
с интегральным единством друг друга взаимно проникающих, друг” другу 
противоположных и даже исключающих одно другое явлений. Динамика чув- 
ствительности и в здоровом состоянии — результат борьбы этих противопо- 
ложностей: изменчивость восприятий под влиянием установки, отвлечения, 
хронаксиметрические определения, дающие возможность выделить оба типа 
чувствительности, и т. п. иллюстрируют это. Эти количественные изменения 
характерные для колебаний при нормальной функции, превращаются в каче- 
ственные в некоторых патологических случаях, когда, напр., вследствие ана- 
томического поражения фило- и онтогенетически более молодая эпикритиче- 
ская система, преимущественно связанная с корою, частично или полностью 
выходит из строя. Тогда выступает на первый план функция протопатической 
системы. Следовательно, при таких выпадениях речь идет не о минусе или 
же не столько о выпадении функдии эпикритической чувствительности, но 
о качественно другом функционировании всей чувствительной системы, кото- 
рая, благодаря дезинтеграции, теперь по иному проявляется в конечном 
общем пути. Мало нового вносить Бэрн, делящий спинно-мозговые пути на 
две различные системы, которые нужно дифференцировать как анатомически, 
так и функционально друг от друга и которые служат критической или 
интеллектуальной и аффективной чувствительности. Оба 
содержат пути для ошущений глубоких и поверхностных раздражений. Пора- 
жения спинного мозга могут вызывать диссоциации протопатического типа 
путем подавления критического элемента, или по критическому типу, когда 
боль подавляется, а критический элемент сохраняется. Первым основным усло- 
вием для интеграции нервной функции является тормозящее влияние эпикри- 
тического ощущения на протопатическое. Зрительный бугор является тем 
органом, где критическая система преимущественно производит свое тормозя- 
щее действие на протопатическую. Нормальная функция его, следовательно, 
главным образом обеспечивает интеграцию чувствительности. Как 
выше указано, понятие торможения одного типа чувствительности другим 
правильнее заменить понятием взаимопроникновения. Ибо в такой же мере, 
как эпикритическая чувствительность „тормозит“ протопатическую, и послед- 
яя „противодействуют“ функции первой. | 
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Все наши общие ощущения являются функцией „протопатических“ нервных 
элементов в актуальном или потенциальном сотрудничестве с критическими 
основными элементами. Тупые спинальные боли Берн, например, объясняет 
диссоциацией чувствительности, а не раздражением длинных путей. 

Все эти рассуждения в значительной степени совпадают и с эволюционной 
точкой зрения Ю. Джексона, впоследствии развитой Ферстером, Монаковым, 
Минковским, Аствацатуровым и другими. И при расстройствах чувствитель- 
ности организм „опускается на более низкий уровень’, особенно в случаях 
поражения корковых систем. Тогда выступают филогенетически более старые 
функции, которые соответствуют „лучше организованным, более простым 
и автоматически“ (Джексон) работающим системам. Вейцсекер говорит об 
изменении „функции“ (ЕипКНоп$\апе!]) и относит этот вид расстройства чув- 
ствительности особенно к поражению систем задних столбов и их продол- 
жений до коры. Он встречается при Фридрейховой атаксии, спинной 
сухотке, Броун-Секаровском синдроме на стороне очага, при неко- 

торых очагах в зрительном бугре, коре, как при множественном 
склерозе, при атаксиях центростремительного типа. Всегда отсутствует 
„изменение функции“ при периферических заболеваниях нервов, 
сирингомиелии, и на стороне противоположной очагу при Броун-Се- 
каре. Очень важно знать, что переключение, изменение функции иногда 
может быть клинически установлено только тогда, когда само исследование 
продолжается достаточное количество времени. Тогда проявляется открытая 
Штейном лабильность порога. Порог возбуждения все повышается: 
при длительном ряде исследований необходимо для получения ощущения все 
более и более усиливать раздражения, чего можно достигнуть при помощи на- 
бора волосков Фрея. Однако, можно таким же образом при исследовании 
градуировать`и тепловые, холодовые и болевые раздражения, даже и методы 
исследования чувства’ движения или узнавания знаков, которые пишут на 
коже (двумерная чувствительность). При лабильности порога ощущений иногда 
можно получить нормальное возбуждение,, только увеличивая площадь 
раздражения. В таком случае несколько раздражений, из которых каждое ни- 
же порога, могут суммироваться и дать раздражение выше порога (Вейцсекер). 
Таким же образом Вейцсекер объяснил тот известный факт, что движущиеся 
раздражения при „измененной функции’ воспринимаются лучше, чем непо- 
движные. Состояние повышенного порога раздражения сохраняется некоторое 
время, чтобы лишь постепенно исчезнуть. Это напоминает повышенное тормо- 
жение по Павлову. Подобно последнему, мы имеем иррадиацию этого состояния 
на соседние области, а именно — соответственно границам сегментов при спи- 
нальных поражениях, соответственно большей площади при мозговых. Эти явле- 
ния лабильности, измерявшиеся Штейном и освещенные им и Вейцсекером, от- 
части покрываются тем, что мы повседневно переживаем при наших исследова- 
ниях чувствительности в клинике и о чем уже выше была речь, когда мы говорили 
о выпадениях коркобежных, эфферентных элементов чувствительных систем. 
К другой категории явлений относятся те, которые покоятся на выпа- 
дении некоторого числа чувствительных точек. Подобная ра- 
рефикация ИЛИ разрежение чувствительных точек появляется 
при старых периферических заболеваниях нервов, сирин- 
гомиелии, спинной сухотке, и, по Штейну, — при невральной 
мышечной атрофии. Если в таких случаях иссдедование ведется при 
помощи минимальных площадей раздражения, то своеобразие дефекта чув- 
ствительности может ускользнуть от исследователя. При больших плоскостях 
раздражения выступает гипестезия, так как число раздраженных точек 
уменьшено и поэтому отсутствует их взаимное усиление. 
М. Б. Кроль—8 
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Рис. 84. Области распределения кожных нервов (по Ф. Краме ру). 
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Когда мы рассматриваем отдельные синдромы расстройств чувствитель- м 
ности, вызываемые поражением периферических нервов, мы все вновь | и 
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Рис. 85. Область распределения чувствительных ветвей локтевого нерва 
| | (по Швабу. О. 1. {. МегуевВейК.., 101). Автономная зона черная. Смешанная 
Г о Границы анестезии для тепла..... Границы анестезии для хо- 
7 лода -|- -- |- + Границы тактильной анестезии Остаточная зона - --- 
| 
| 
| та 
| убеждаемся в том, что при повседневном клиническом исследовании обычные 
| схемы нас не удовлетворяют. Для грубой ориентировки годятся схемы рас- 
й пределения периферических нервов в коже (рис. 83 и 84). Однако, 
й и по отношению к чувствительным нервам существует двойная инне рвация 
$ отдельных участков кожи, как мы видели и по отношению к периферическим. б 
И} Ол, 
| более 
| | Тогда 
| | РУжит 
| Указа; 
|| у Ч, 
| к. 
ТЕ 
й А 
| чо 
| В, Н 
| о Ук 
| № 
Й р 
й р 
| | Рис. 86. К 
й ис, 00. Кожная область распределения срединного нерва (см. рис. 85). 
1 4 
| оч нервам. Области, снабжающиеся отдельными нервами, заходят 
одна на другую. Вследствие этого выпадение чувствительности не всегда соот- м 
й вотствует анатомическому распределению нервов. Только небольшая часть об- уу 
й ласти распределения нерва снабжается исключительно им, это так называемая о 
|] Щл Ц, 
| вау 
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а я: морали м ерь При поражении нерва чувствительность в этой 
торая отчасти снабжае, утствует. К ней примыкает смешанная зона, ко- 
инь минроцене = и соседними нервами. Здесь, по Швабу, сохранена 
падают, и чаше всего Алле пиезмалилье Прочие виды чувствительности вы- 
шанной зоне, по Фе м робиотек: зач крайних температур. Наконец, к сме- 
топе), соответствую но не примыкает дополнительная зона (Забзийх- 
ними нервами и ь если ооласти, которая преимущественно снабжается сосед-. 
главным образом болван ия Пири со с сте осн 
обнаружить вы | ‘ми волокнами. В этой дополнительной зоне трудно 
падение чувствительности. Оно большей частью касается только 
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болевой чувствительности. С другой стороны, дополнительная зона 
более резко выступает тогда, когда у больного имеются гиперестезии, 
тогда они иррадиируют также в дополнительную зону и, таким образом, обна- : 
руживается максимальная область снабжения данным нервом. 
привожу здесь рисунки из работы Шваба из клиники Ферстера. Здесь 
указаны только отношения для локтевого, серединного и лучевого нервов 
(рис. 85, 86, 87). 
| ри оценке расстройств чувствительности вследствие заболевания пери- 
ферических нервов мы должны исходить из вышеуказанного разделения всех 
чувствительных нервных путей, в том числе ‘и волокон периферических нер- 
вов, на нервы с протопатической функцией или с „защитной“ 
функцией (ргофесНуе е|етегиз Стопфорд) и нервы с эпикритической функ- 
цией (41зсититайуе е]етеп{з). Часто погибают оба вида особенно при полной 


Рис. 87. Кожная область распределения лучевого нерва (см. рис. 85). (по Швабу). 
| 


перерезке нервов. 


А. Синдромы с лучше сохраненной эпикритической 
чувствительностью. 


| Реже погибает исключительно протопатическая чувствительность; в таких 
случаях выступает только аналгезия с понижением других видов чувствитель- 
ности. В качестве примера периферического нервного заболевания с лучше 
сохраненной эпикритической чувствительностью при потере болевой и тем- 
пературной можно привести нервную проказу. Диссоциацию чув- 
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_ствительности при проказе, сохранение тактильной чувствительности 


при нарушенной болевой и температурной, я в свое время объяснил тем, что 
первично заболевают не нервные стволы, а нервные окончания» В коже иди 
в мышцах. Нервные окончания в коже для разных видов чувствительности на- 
ходятся на разных высотах поперечника кожи. Поверхностнее всего лежал 
концевые аппараты для болевой чувствительности, более глубоко окончания 
для холодовой и, наконец, для тепловой. В такой же последовательности за- 
болевают при нервной проказе разные виды чувствительности. Действительно, 
| Герлах показал, что при 
проказе наиболее старые ги- 
стологические изменения на- 
ходятся в концевых аппара- 
тах кожных нервов. Этим 
также объясняется и перво- 
дачальное распределение рас- 
стройств чувствительности в 
виде пятен. Только впослед- 
ствии, когда Ганзенов- 
ские палочки проказы 
достигают нервных веточек 
или нервных стволов, распре- 
деление анестезии соответ- 
ствует распределению окон- 
чания нерва. В противопо- 
ложность вышеупомянутым 
явлениям гиперсекреции при 
| гиперпатии, при нервной про- 
Рис. 88. Трофические расстройства и мутиляции при нерв- казе, где страдает преиму- 
ной проказе. По А. Иорда ну и М. Кроль, 1. Меих, 73. щественно протопатическая 
чувствительность, наступает 
понижение потоотделения, как было, напр., в случае, описанном мною и 
Иорданом. Замечательно также, что при нервной проказе после выпадения 
„защитной функции“ (рго{есНуе еетеп{з Стопфорда), а на самом деле, благодаря 
гибели вегетативных нервных элементов, появляются колоссальные трофичес- 
кие расстройства с аномалиями пигментации и мутиляциями целых отделов 
конечностей, которые иногда крайне затрудняют дифференциальный диагноз 
между проказой и сирингомиелией (рис. 88). В. К. Рот, Бернгард и дру- 
гие, особенно Гофман, доказали, что трофические расстройства с мутиляциями 
при болезни Морвана стоят в связи с заболеванием спинного мозга. В то 
время казалось доказанным, что Морвановская болень тождественна с сирин- 
гомиелией. Однако, когда известный исследователь проказы Замбако-Паша 
открыл на родине Морвана, в Бретани, новые очаги проказы и у больных 
проказой находил типичный синдром Морвана, исследователи проказы стали 
отождествлять морвановский симптомокомплекс с проказой. Наиболее упрошен- 
чески этот вопрос разрешил Замбако-Паша, рассматривавший сирингомиелию, 
проказу. склеродермию и Морвановскую болезнь, как одну болезнь, и 
полости в спинном мозгу только как „случайность“. Эта точка зрения в 
настоящее время имеет только интерес курьеза. Все же сходство клиничес- 
кой картины проказы и сирингомиелии, особенно Морвановской ее формы, 
настолько заинтересовало авторов, что, с одной стороны, искали при проказе 
изменений в спинном мозгу, с другой — при сирингомиелии искали изменений 
в периферической нервной системе (Шульце, Маринеско, Жансельм, Бабес, 
лашко, Бергман, Лоофт, Оппенгейм и другие). Ни в одном случае сиринго- 
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миелии не были найдены ни лепрозные изменения в периферической нервной 
системе, ни лепрозные палочки, за исключением сомнительного случая Пе- 
стана-Бетанкур, где в спинном мозгу при сирингомиелии будто бы были най- 
дены лепрозные палочки. При проказе иногда в спинном мозгу находили из- 
менения по типу восходящих перерождений в задних корешках и в задних 
столбах, а иногда и лепрозные палочки (Бабес, Уленгут-Вестфаль и другие). 
Однако, ни в одном случае не были найдены в спинном мозгу типичные для 
сирингомиелии изменения или полости. При проказе, как правило, отсутствуют 
всякие изменения в спинном мозгу. Не только следует рассматривать про- 
казу и сирингомиелию, как две различных болезни, но более того — типичные 
симптомы проказы (расстройства чувствительности и мутиляции) должны 
трактоваться не как результат вторичного поражения спинного мозга, но как 
особенности лепрозного поражения периферических нервов и их окончаний. 
О диссоциации чувствительности было уже выше сказано. Мутиляции при 
проказе я пытался также объяснить заболеванием периферических нервов. 
В случае, описанном мною и Иорданом, вибрационная чувствительность от- 
сутствовала только в обезображенных пальцах руки (см. рис. 88). Подобное 
распространение анестезии во всяком случае не может объясняться пора- 
жением спинного мозга, а только заболеванием периферических нервов, 
а так как мутиляции ыменно здесь были резче всего выражены, то естест- 
венно объяснить и их поражением периферического неврона. Упомяну здесь 
еще, что чувство зуда у нашей больной не пострадало даже на тех 
местах, где анестезии были резко. выражены. Она представляла прямую 
противоположность случаю Винклера, который у прокаженных констатировал 
отсутствие чувства зуда там, где оставалась сохраненной тактильная и болевая 
чувствительность. При дифференциальном диагнозе между проказой и сирин- 
гомиелией следует считаться с тем, что участие лицевого нерва говорило бы 
за проказу, как и отсутствие коленных рефлексов или распространение рас- 
стройств чувствительности на конечностях при нормальной чувствительности 
на туловище, пятнистые очаги анестезии на туловище, на конечностях и ос обенно 
в лице, отсутствие некоторых симптомов, встречающихся при сирингомиелии, 
также говорило бы за проказу, так, например, нормальные зрачки, как и отсутствие 
сколиоза. Подозрительно также отсутствие подошвенного рефлекса. При си- 
рингомиелии мышечные атрофии, главным образом, поражают плечевой пояс, при 
проказе же — скорее дистальные части. Большое значение имеет прободение в пе- 
редней части носовой перегородки, утолщение нервных стволов, происхождение 
больной из неблагополучной по проказе местности и ]а5{ по! |еа5{ нахожде- 
ние лепрозных бацилл в инфильтрационных очагах, окружающих мелкие со- 
суды вблизи Мальпигиевого слоя. 


Б. Синдромы с лучше сохраненной протопатической 
чувствительностью. 


Чаще, чем то, что бывает при проказе, где болевая и температурная чув- 
ствительность страдают больше тактильной, при заболевании перифери- 
ческих нервов мы встречаемся с обратным отношением. Э пикритическая 
чувствительность большей частью понижена. В этом случае 
существует обычно крайне сильная гиперпатия со всеми ее характерными 
особенностями, как выражение „освобожденных функций протопатической 
системы. Крайне часто это бывает после травматического заболевания. Осо- 
бенно во время войны ужасные боли после огнестрельных ранений перифе- 
рических нервов служили темой многих неврологических работ. В частности, 
ранения срединного и седалищного нервов в большинстве случаев вели к 
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самым тяжелым болезненным симптомам —_ каузалгии. пе тели рр т 
с чувствительными явлениями гиперпатии нередки еще пртреобоыь > роны 
вегетативной сферы, как чрезмерная потливость, гиперемия, Р рихия и 
иные трофические дефекты. Характерным для ры ибн 
вается по жгучей боли, является далее то, что больной приемы постоянную 
потребность мочить больную руку в холодной воде. Больные всегда носят 
с собою влажный носовой платок или полотенце, и по этим признакам их 
можно узнать уже на расстоянии. Ферстер приписывает происхождение болей 
| при травматических поврежде- 
о ниях трем факторам: раздраже- 
нию болевых волокон поражен- 
ного нерва на месте поражения, 
вызванному этим поражением 
у судорожному сокращению пери- 
Ро м # ферических артериол — сосуди- 
а ИЕ © — стой боли — и, ваконец, вызван- 
ным измененными условиями 
периферического кровообраще- 
ния раздражением перифериче- 
ских рецепторов боли. Опера- 
ция Лериша периартериальной 
симпатектомии, очевидно, по- 
могает там, где она уничтожает 
судорожное состояние артерий. 
Очевидно, однако, мы должны 
учитывать, кроме этих факто- 


| ров раздражения, о которых го- 
Рис. 89. Полоски Мееса на ногтях при мышьяковистом ° ворит Ферстер, еше один фак- 
полиневрите. За полосками у ногтевого края виден | | РЕ 
второй ряд полосок. Дейстзительно, они сменили пер- ТОР, Который в некоторых слу- 
вую серию полосок, после того как они были срезаны чаях играет, вероятно, наиболь- 
: вместе с ногтями. шую роль, а именно — пора- 
жение эпикритических нервных 
волокон, благодаря чему проявляется функция протопатической системы. 
Особенно сильные боли я наблюдал в тех случаях множественного, 
неврита; который развивается после мышьяковистого отравления. Здесь 
в клинической картине превалируют явления нарушенной вегетативной ин- 
нервации. Также и спонтанные боли и особенно боли, наступающие при 
исследовании болевых точек, являются результатом сдвига нормальных 
взаимоотношений между иннервацией эпикрической и протопатической. При 
колоссальной гипералгезии и одновременном понижении порога раздра- 
жения особенно характерны иррадиация болей и неточная их локализация. 
Нередко реакция соответствует закону: „все или ничего“. Рядом с этим 
наблюдаются многочисленные вегетативные симптомы, как холодный пот, 
трофические расстройства кожи, часто сыпи, расстройства волосяного по- 
крова. На ногтях мною несколько раз наблюдались полосы Мееса (рис. 89). 
уществует несомненная связь между гипералгезией или гиперпатией и так- 
тильной гипэстезией. Там, где убывает тактильная гипестезия, там уменьша- 
стся также и гипералгезия. Другими словами, восстановление эпикритической 
чувствительности ведет к исчезновению преобладания в клинической картине 
протопатической чувствительности. 
ри токсическом полиневрите выпадение чувствительности никогда не 


соответствует строго области определенного нерва, обычно выражен ди- 
стальный тип. 
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На большом числе свинцовых работников, которых обслуживает диспансер 
нервной клиники, я неоднократно мог убеждаться в Том, что тяжелые поли- 
невритические явления, которые раньше столь часто наблюдались, между про- 
чим и мною, у наборщиков, у маляров, в настоящее время отмечаются крайне 
редко. Очевидно, что это объясняется значительным улучшением условий труда, 
социалистическими формами труда и вообще изменением производственных 
отношений. Однако, у большого числа работников со свинцом можно кон- 
статировать боли, которые нужно признать симпатическими. Хазанов об- 
работал весь материал наших „свинцовых“ больных и нашел ряд типичных 
симптомов, которые следует отнести к чувствительной системе и в основе 
которых лежат симпатические расстройства. Он -вызвал также эксперимен- 
тальные свинцовые отравления у кошек и белых крыс и получил при этом 
интересные вегетативные расстройства. Особенно резкими оказались явле- 
ния со стороны кожи, в виде изменения волосатости. Затем, удалось уста- 
новить существенное влияние на течение экспериментальных трофических 
язв. Все это оправдывает предположение, что явления чувствительного раздра- 
жения стоят в связи с симпатическими расстройствами. Возможно, что речь. 
идет о сосудистых спазмах. В связи с этим следует еще упомянуть, что Ха- 
занову удалось одновременным кормлением крыс иодом значительно умень- 
шить свинцовые явления. И мы своим больным охотно даем иод. Не берусь. 
судить, насколько наблюдавшиеся нами часто у наших больных увеличения 
щитовидной железы следует рассматривать, как естественную компенсаторную 
гиперфункцию (иод), или же мы имеем дело лишь с осложнением, не имеющим 
ничего общего со свинцом. Наши цифры слишком недостаточны. Все же я бы 
указал также на эффект лечения иодом, как на аргумент, который можно 
использовать за вегетативную точку приложения свинцового отравления. 

Боли и расстройства чувствительности при алкогольном полиневрите всем 
знакомы. Я здесь укажу только на боли при глубоком давлении, которые 
говорят за то, что нервные окончания в мышцах особенно страдают. При 
алкогольном неврите обычно также наступают весьма существенные выпаде- 
ния чувствительности, которые касаются особенно дистальных концов, в част- 
ности — нижней конечности, и являются причиной расстройств координации, 
часто весьма похожей на табетическую атаксию. Чувство положения и дви- 
жения часто тяжело страдает, и так как нередко анэстетичны и подошвы, то. 
больной часто не в ссетоянии стоять. Алкоголь также нередко играет роль 
лишь одного из многих предрасполагающих факторов, ведущих к пораже- 
ниям отдельных нервов. К нему присоединяются, по меньшей мере, еще 
какая-нибудь случайная причина, констелляционная, повод в виде давления на. 
поверхностно расположенные нервы. Но основная причина—измененные вслед- 
ствие алкогольной интоксикации структура и функция нерва. О параличе лу- 
чевого нерва, часто развивающемся при подобных условиях, речь была уже 
выше. Из чувствительных нервов следует прежде всего упомянуть о средин- 
ном и в особенности © седалищном нерве. Среди многих этиологических 
факторов некоторые приписывают занятию известную роль. Но оценить его- 
значение нужно не отвлеченно, а конкретно, анализируя данный случай. Исклю- 
чительное участие одного нерва или, правильнее, данного нервно-мышечного- 
аппарата, включая и его центральные связи, при определенной профессии, может 
при неблагоприятных условиях труда, которые наблюдаются в капиталистиче-- 
ских странах, создать затруднения для ассимиляционных процессов в нем благо- 
даря тому, что в крови циркулируют вещества, затрудняющие окислительные 
процессы. Сюда относятся, кроме тяжелых металлов, как мышьяк, свинец, 
ртуть, также и хлороформ, алкоголь, сахар и еще другие продукты обмена. 

Большую роль играют также инфекции, при которых нередко поражаются. 
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нервы, соответственные профессии больного. Из острых инфекций следует 
назвать различные тифозные заболевания, которые часто вызывают поражения 
локтевого нерва, очевидно, в связи с частой травматизацией нерва при не- 
подходящем лежании больного. Реже я видал воспаления нервов после гриппа. 
Малярия, повидимому, особенно часто поражает чувствительную нервную 
сис тему. 


И 


В. Невралгические синдромы. 


Большой ряд чувствительных расстройств, особенно болевого характера, 
развивается после малярии. При этом явления выпадения чувствительности 
обычно отсутствуют. Боли появляются припадками. Подобные болевые атаки 
известны, как невралгические. От воспаления нервов невралгии отличаются 
патогистологически отсутствием видимых воспалительных изменений нервов. 
Клинически они характеризуются, кроме болевых атак, так называемыми 6о- 
левыми точками, которые соответствуют местам, где на нервы легче всего 
можно надавить, благодаря тому, что они лежат непосредственно на кости. 
Речь идет при невралгиях, повидимому, о физико-химических изменениях кол- 
лоидного характера или о временных набуханиях, которые вызываются опре- 
деленными констелляционными факторами во всех тех случаях, когда в орга- 
низме имеются предпосылки для невралгического синдрома. К ним принад- 
лежат нередко хронические инфекции. Часто при невралгии наблюдаются 
сосудисто-двигательные секреторные расстройства. Трудно в каждом отдель- 
ном случае решить, где находятся точки приложения вредности, вызывающей 
невралгию. Полагают, что в большинстве случаев они находятся не в пери- 
ферическом нерве, а в спинальном ганглии, а при невралгии тройничного 
нерва—в Гассеровом узле. Часто в таких случаях появляются лишаепо- 
добные сыпи (Бегрез$). Такие заболевания узлов уже ведут нас несколько 
более центрально от заболеваний периферических нервов. Заболевания узлов 
часто могут быть инфекционного или токсического характера. Осо- 
бенно поражает спинальные ганглии так называемый опоясывающий ли- 
шай, ннфекционное заболевание, вирус которого, по мнению некоторых авто" 
ров, является родственным вирусу эпидемического энцефалита. Мы, следова- 
тельно, под невралгией не понимаем какую-либо специальную болезнь. Речь 
идет лишь о синдроме, происхождение которого может быть совершенно раз" 
личным и который может появиться не только вследствие первичных изме- 
нений периферического нерва, но также вследствие изменений в ганглиях 
и, может быть, более центральных образований. 

Не только острые, но в еше большей степени хронические инфек` 
ции могут вести к невралгии. Среди них сифилис и туберкулез за" 
нимают выдающееся место. Что касается сифилиса, то наблюдающиеся при 
нем невралгии должны быть объяснены не только токсическим моментом. 
Часто причина лежит в старых люетических сращениях, которые окружают 
и отчасти поражают ганглии. Так в особенности возникают невралгии тро!` 
ничного нерва, которые не поддаются никакому лечению, в том числе и спе- 
цифическому. И это понятно. У больных развились вторичные старые менин- 
гитические сращения, связанные лишь с люетической этиологией.- Так, я видел 
случай, один из тех первых, где Ф. Краузе иссек Гассеров узел, и где 
спустя некоторое время развились безумные невралгические атаки, не под“ 
дававшиеся никакому лечению. Сифилис, конечно, отрицался. Больной ЕР 
от случайной болезни. Его нервную систему обработали и описали Гринште 1 
и Гуревич. В остатках подвергавшегося операции Гассерова узла а 

приблизительно пятая часть нормальных клеток. На основании мозга и Е 
хронического менингита. В области спинного мозга мягкая мозговая оболочка 
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была утолщена на высоте крестцовых сегментов с вовлечением и задних кореш- 
ков. Авторы справедливо полагают, что здесь дело шло о застарелом сифилисе. 
Хроническая туберкулезная инфекция весьма часто вызывает невралгии 
ЕЕ области седалишного нерва. Синдром ишиаса, в сущ- 
ности, стал диагностическим сборищем для разнообразнейших болезней раз- 
личного происхождения. Если мы ишиас хотим строго отграничить от вос- 
паления седалищного нерва, то мы должны остановиться только на том слу- 
чае, где нет выпадений чувствительности, где нет параличей или расстройств 
рефлексов, а имеются только боли и болевые точки. Что касается болей, то 
они при ишиасе далеко не столь часто, как при прочих невралгиях, по- 
являются в виде припадков. Уже благодаря этому, затруднительно квалифи- 
пировать ишиас всегда. как чистую невралгию. Мы должны здесь признать 
переходы между настоящей невралгией и невритом. Химические изменения 
в нервах до известной точки обратимы — это еше невралгия. Затем количе- 
ство переходит в качество. Патологический процесс, вызывающий химические 
изменения, в конце концов ведет и к гистологическим изменениям и к измене- 
ниям реакций организма. Возникает воспаление седалищного нерва с клини- 
ческими явлениями выпадения. Боли крайне жестоки. Наиболее типична их 
локализация. Больные, локализуя свою боль, большей частью весьма точно 
указывают на ход седалищного нерва, начиная от его корешков в крестцовой 
области вдоль задней поверхности ягодицы, бедра и голени, затем вдоль на- 
ружной поверхности стопы и до ее передней поверхности. Иногда боли ирра- 
диируют по направлению к промежности, в мошонку, в некоторых случаях. 
и в область паха. В этих случаях поражено пояснично-крестцовое сплетение. 
Боли обычно не прекрашаются, иногда они обостряются ночью, облегчаются 
только при определенных положениях, при которых уменьшается напряжение 
нерва. Движения, за немногими исключениями, усиливают боли, также кашель, 
чихание, смех, иногда акт дефекации. При неврите нерв чувствителен к дав- 
лению на всем своем протяжении; при настоящей невралгии — только в опре- 
деленных точках. Однако, и здесь, конечно, имеются постепенные переходы. 

Описан ряд симптомов при ишиасе, патогенез которых следует искать в 
рефлекторном напряжении мышц, которое больной производит, автоматически 
уберегая этим свой седалишный нерв от вытяжения. 

1. Симптом Ласега состоит в напряжении сгибателей колена при пас- 
сивном разгибании в колене нижней конечности, согнутой в тазобедренном 
суставе. Что в этом случае действительно происходит пассивное растяжение 
нерва, доказано Берманом, который резецировал у трупа кусок седалищного 
нерва и заменил его резиновым жгутом. При согнутой ноге резиновый жгут 
имел в длину 11 см, при разогнутой — 15,5 см, а при максимальном разги- 
‘бании — даже и 18 см. 

К мелким признакам ишиаса далее относятся: 

2. Болезненность пассивно-тыльного сгибания стопы при ра- 
зогнутой нижней конечности. Это пассивное движение удается без боли при 
согнутой в колене ноге. 

3. Болезненность в области седалишного нерва при активном и пас- 
сивном сгибании головы и туловища стоящего на ногах больного. 

4. Сильное приведение здоровой ноги вызывает боль в области се- 
далищного нерва больной стороны (симптом Бонне). 

‚ При пассивном разгибании в колене здоровой, согнутой 
в тазобедренном суставе нижней конечности появляется жестокая боль В 
больном седалищном нерве. Этот симптом носит название симптома Бехтерева. 
Однако, он уже раньше описан Монтар-Мартином, еще значительно раньше — 
Фейерштайном. 


=== 


о пы мА пе амф 


м ЧРеЧЕЕ " гай ий 
$ А 94 Вере бы т-* 
ны ааа 
- или. 6 же . пить НЕ жив - 


расстройства чувствительности 


124 Синдромы 

6. Симптом Минора является одним из наиболее постоянных при 
выраженном ишиасе. Больной должен подняться из положения на спине 
с пола. При ишиасе он это делает таким образом, что руками упирается в 
пол позади спины, затем ногу сгибает в колене и, наконец, балансируя рукой 
больной стороны при помощи здоровой руки и разгибая здоровую ногу, по- 
степенно поднимается с пола. 

7. Весьма важным симптомом является сколиоз поясничной части 
позвоночника. Чаще всего при этом тело наклоняется к здоровой, в редком 
случае — к больной стороне. Я видел несколько случаев, когда больной мог 


менять свой сколиоз (альтернирующий сколиоз). Для объяснения сколиоза‘ 


приводились многие моменты. Контралатеральный сколиоз проще всего объяс- 
няется тем, что больной освобождает больную ногу. Гомолатеральный ско- 
лиоз Брисса хотел объяснить тем, что под влиянием болевого раздражения 
наступают рефлекторные напряжения мускулатуры спины на той же стороне. 

Для объяснения контр- или гомолатерального сколиоза Сикар предложил 
классификацию форм ишиаса на основании различия локализации поражения 
в различных случаях. Он отличает корешковый отдел между спинным 
мозгом и ганглием. Его поражение вызывает симптомы радикулита. 
Следующий отдел — ганглий — ганглионит. Затем участок между спи- 
нальным ганглием и сплетением, который находится в области межпозвоноч- 
ного отверстия и который он называет канатиком (Ё№п!сшз), является наиболее 
уязвимым. Его заболевание — фуникулит — наиболее частая форма ишиаса. 
Наконец, идет сплетение, ствол (ипсиз) от которого начинаются соб- 
ственные нервы. Их заболевания ведут к плексит у, трунциту или 
невриту. Соответственно особенностям каждого участка в отношений со- 
седних тканей, условий крово- и лимфообращения заболевание его дает иную 
клиническую картину. 

Корешковый неврит или настоящий радикулит — все это отно- 
сится не только к седалищному нерву — по Сикару, встречается сравнительно 
редко. Корешки находятся в спинномозговой жидкости еше до их выхода 
через твердую мозговую оболочку. Большей частью при этом находим менин- 
гитические явления раздражения с изменениями в жидкости в виде 
плеоцитоза. Часто при этом можно обнаружить сифилитическую этиологию. 
Наиболее классические невралгии, как проявление радикулита, наблюдаются 
при спинной сухотке и опоясывающем лишае. 

уникулит, по Сикару, представляет собой специальный случай невро- 
доцита (у55р0у — нерв, 0005 — путь). Под последним Сикар подразумевает 
заболевание костного канала, через который проходит какой-нибудь нерв. 
Благодаря механическому давлению или же переходу патологического про- 
цесса на нерв, возникают жестокие боли особенно, когда в нерве заключа- 
ются чувствительные волокна. К этой группе относится много невралгий 
отдельных ветвей тройничного нерва, например, надглазничной, затем — п. и{ег- 
шедН и других. Канатик или ап!сшиз в межпозвоночных отверстиях подвер- 
жен наибольшей травматизации при движениях позвоночника и при заболе- 
ваниях суставов ревматического, подагрического или иного происхождения. 
Туберкулезные или раковые процессы также играют в этиологии фунику- 
лита большую роль. Наиболее типичным для фуникулита является то о©б- 
стоятельство, что в отличие от радикулита симптом Ласега чрезвы- 
чайно резко выражен. Очень ясен Бехтеревский симптом. Кон- 
тралатеральный сколиоз Сикар объясняет рефлекторной установкой 
туловища в позе, при которой корешки в их фуникулярном отрезке не подвер- 
гаются давлению вследствие расширения межпозвоночного отверстия. Так как 
каждое движение позвоночника крайне болезненно отражается на лежащих 
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| и больные именно при этой форме избе- 
гают всяких движений в соот 


| ветствующем отрезке позвоночника. 

В сущности это — лишь специальиый случай иммобилизации каждого 
болезненного сустава путем напряжения соответствующих мышц. Фуникулит, 
ведущий к картине невралгии седалищного нерва, часто должен рассматри-. 

‚ваться, как последствие воспаления позвоночного сустава. При фуникулите 
в жидкости часто увеличено количество белка. Этот гиперальбуми- 
ноз объясняется сдавлением вен в межпозвоночном отверстии. Боли, возни- 
кающие в области седалищного нерва при кашле или зевоте Сикар объяс- 
няет давлением абдоминальных масс на межпозвоночные отверстия. При одно- 
стороннем поражении большей частью нужно думать о фуникулите, а не 
о радикулите. | 

ри более низких или дистальных заболеваниях, когда поражены сплете- 
ния или стволы сплетения или седалищный нерв, сколиоз обычно носит гомо- 
латеральный характер. Благодаря ему нерв меньше всего напрягается. Здесь 
признак Ласега особенно резко выражен, а симптом Бехтерева отсутствует. 

На части случаев материала нашей клиники я мог в общем подтвердить 
классификацию Сикара. В тех. случаях, где клиническая картина соответство- 
вала фуникулиту как на основании контралатерального сколиоза, так и гипераль- 

буминоза, рентгеновский снимок почти всегда обнаруживал изменения в 
соответствующих позвоночных суставах. Все же при всем ее эвристическом 
интересе, я бы не считал схему Сикара применимой для всех случаев. 

8. Выпадения чувствительности при ишиасе сравнительно редки, 
но они встречаются как раз в случаях высокого положения поражения (фуни- 
кулит, радикулит). | 

9. Особенно часты трофические расстройства и тем чаше, чем 
больше их специально ищут. Так, я довольно часто наблюдал изменения 
волосяного покрова, чаше всего с характером гипертрихоза, но нередко 
я мог также констатировать и уменьшение волосатости, как и расстройства 
пигментации. | 

10. Наконец, следует здесь вкратце упомянуть о том, что при ишиалгиях, 
а также при воспалении седалищного нерва весьма часто наблюдается атро- 
фия мускулатуры и мышечная слабость. Нередко отсутствует рефлекс Ахил- 
лова сухожилия. 

Что касается причин синдрома ишиаса, то раз навсегда следует покон- 
чить с диагнозом так называемого эссенциального или идиопатического иши- 
аса. Дело основательного исследования открыть все те факторы, которые 

| в каждом отдельном случае вызывают синдром ишиаса. К ним относятся 
| конституциональные моменты не только в смысле унаследованнои 
диспозиции но и в смысле приобретенного химического и эндокрин- 

ного пргдрасположения, которое содействует появлению невралгического 
синдрома. Далее нужно думать о местных процессах, поражающих 
волокна седалищного нерва на всем их протяжении, начиная от задних ко- 
решков 15—5» через ганглий, сплетение и, наконец, самый нерв со всеми его 
разветвлениями. Наконец, следует учитывать также и „случайные“ констел- 
ляционные факторы. 

Из большого материала стационара и амбулатории моей клиники можно 
усмотреть, что в большом числе случаев заболевают лица с расстроенным 
обменом веществ. Среди них находятся пациенты, у которых страдает 
| жировой обмен, а еще чаще — подагрики. Синдром ишиаса у последних 
далеко не всегда является результатом механического воздействия суставных 
отложений на ап!си|и$ (невродоцит). Циркуляция продуктов обмена в крови, 
безусловно, сама по себе вредно влияет на нормальные ассимиляционные 
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процессы в нервах вообще и особенно в тех, вла ле пра 
работе или благодаря специальному образу жизни. ое Г иода — играет 
выдающуюся роль в этиологии синдрома ишиаса. з т ео ку: а вы 
фекций я уже упомянул о туберкулезе, а именн #9 еркулезной 

играет весьма значительную роль. Так, 
я в своей клинике мог наблюдать тяжелый случай воспаления седалищного 


Г т < Г] 
нерва, с крайне тяжелыми болями, с абсолютно неподвижной фиксацией 


позвоночника в позе сколиоза при стоянии и в постели. Напрашивался диа- 
гноз туберкулезного спондилита или даже злокачественного новообразования. 
В легких была диагностирована туберкулезная пневмония. Мы ничего дру- 
гого не назначали больному, кроме свежего воздуха, тиокола и рыбьего жира. 
С прибавлением веса и улучшением общих симптомов совершенно исчезли 
все боли, а также и сколиоз. Что касается малярии, то я при ней часто 
мог констатировать обострение болей даже там, где не было актуальной 
малярии. Приобретенная раньше малярия часто проявляется впоследствии 
в виде невралгических болей. При сифилисе большей частью имеется 
специфический менингит с участием корешков. 

Из интоксикаций первое место после алкоголя и никотина опять принад- 
лежит свинцу. Сравнительно часто мы могли констатировать ишиалгии у на- 
ших работников со свинцом. Возможно, что явление следует объяснить ме- 
тодом работы. Большинство наших больных работало стоя. Из ремесел, для 
которых синдром ишиаса решительно должен быть признан профессиональною 
болезнью, нужно упомянуть о грузчиках и чернорабочих. Здесь боль- 
шую роль нередко играет и момент алкоголизации. Особенно много я видал 
случаев среди грузчиков, которые, согнувши спину, тащат большие тяжести 
вверх на несколько этажей, или же у чернорабочих, которые копают землю. 
Уже не одному больному с хроническим ишиасом помогли тем, что при 
посредстве нервного диспансера ему предоставляли другую работу. 

Если перейти к факторам, непосредственно по соседству влияющим на 
седалишный нерв, то прежде всего следует думать о возможности процесса в 
области костей и суставов позвонков. За высокую локализацию говорят сим- 
птомы, указывающие на участие корешков, что видно из того, что боли не 
ограничиваются только областью седалищного нерва, ‘но отчасти иррадии- 
руют и в другие нервные области, как, например, в промежность или пузырь 
и в прямую кишку, паховую складку, иногда на переднюю поверхность 6е- 
пра или нижнюю часть стенки живота. Двусторонний ишиас часто весьма 
водвусмысленно говорит за расположение процесса в позвоночном канале; 
особенно, если при этом имеются еще и мышечные атрофии с электрической 
реакцией перерождения или отсутствуют рефлексы Ахилловых сухожилий. 

огда рентгеновская картина не обнаруживает никаких туберкулёзных из- 
менений позвоночника, ни остеоартропатий позвоночника, которые, благодаря 
рентгену, за последнее время безусловно чаше улавливаются, а также ни 
сакрализации поясничных позвонков, ни люмбализации кре- 
стча, то нужно думать о процессах, которые могут внутри позвоночного ка“ 
нала травмировать крестцовые корешки. Здесь я на первое место поста- 
вил бы ограниченный серозный менингит, который может возни- 
кать в результате инфекции, перенесенной за несколько лет. или же вслед- 
ствие травматического поражения. В упорных случаях подобных ишиалгий я 
ческолько раз встречал вместо предполагавшейся опухоли в области конского 
хвоста ограниченный слипчивый кистозный арахноидит 
(агасЬпо!Ч!$ аЧаез!уа сузИса стсишзсирйа), после ликвидации которого на“ 
ступало существенное улучшение или полное выздоровление. В сравнительно 
большом числе случаев, в которых имелась двусторонняя, реже односторон” 
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няя ишналгия, рентгеновский снимок мог 
ков. Во многих случаях подобной ск 
типичный синдром, в котором, 
без таковых, в клинической ка 
дневное недержание моч 


обнаружить щель в дужках позвон- 
рытой $р!па Б1!!4а имелся весьма 
рядом с ишиалгическими болями, а иногда и 
ртине господствовало ночное, иногда, реже, и. 
и (епигез1з посфигра). Случаи эти довольно ча- 
стрь что доказывается тем, что в течение одного года у взрослых, навещав- 
ших мою клинику, мы собрали более 50 случаев рентгенологически дока- 
занной скрытой зрта ЫЙЧа. Кроме болей в области распределения пояснич- 
ных и крестцовых корешков и недержания мочи наиболее типичными пред- 
ставлялись сосудодвигательные расстройства на нижних конечностях или в 
виде холодных ног, или цианотичной, часто отечной кожи, иногда объектив- 
ные выпадения чувствительности и понижение Ахиллового рефлекся. Далеко- 
нередко и верхние конечности были багрово-синей окраски. В большом чи- 
сле случаев можно было констатировать уродства со стороны стопы, чаще 
всего в виде плоской, но нередко и в виде полой стопы. Ферстер особенно 
указывает на значение плоской стопы для синдрома ишиаса. При пло- 
ской стопе подошвенный нерв травмируется при ходьбе и стоянии, так что 
в терапии ишиаса, по Ферстеру, резиновая вкладка может играть важную 
роль, удаляя один из факторов, который, если и не вызывает, то поддер- 
живает ишиас. Но, с другой сторовы, не следует забывать, что сама плоская 
стопа нередкое проявление слабости мускулатуры, иннервируемой седалищ- 
ным нервом. В одном случае, где пришлось оперировать вследствие резко 
выраженного ишиаса при скрытой зрша ЫНЧа, после удаления связки, сдав- 
ливавшей мешок твердой мозговой оболочки, которую Лери считает главной 
причиной недержания мочи при зрта ЫНЧа, получилось значительное улуч- 
шение болей. Эрша ЫНЧа играет, наконец, также большую роль в появлении 
местных явлений арахноидита, так как тканевая упругость в этих случаях 
тяжело расстроена, и роль внешней травмы более значительна. Нужно, впро- 
чем, иметь в виду, что в большом проценте случаев существует скрытая 
зрша ЫЙЧа, особенно в области первого крестцового позвонка, где, кроме 
рентгенологических данных, нет никаких расстройств. Если это и так, то оно. 
подтвердило бы только основной взгляд, в основном здесь проводимый, что 
в клинике каждого заболевания значение данного этиологического фактора 
может быть правильно оценено только после анализа всей конкретной обста- 
новки, в данном случае всех связей и опосредствований зрта ЫЙЧа. Тогда мы 
от дифференциального диагноза придем к интегральному. Во всяком случае 
зрта ЫНЧа часто является важным патопластическим фактором ишиалгичес- 
кого синдрома. 

При локализации поражения в области позвоночного канала нужно думать 
еще о возможности опухоли конского хво ый которая годами может 
протекать исключительно под картиной ишиалгии. Иногда компрессионный 
синдром жидкости наводит на правильный след, хотя он нередко встреча- 
ется и при ограниченном менингите. , 

После того, как взвешены и исключены всевозможные центральные лока- 
лизации процесса, особенно в случаях, ‘когда ишиас локализуется только 
на одной стороне, следует думать о возможности процесса на протяжении 
самого седалишного нерва, Кроме токсических и инфекционных факто- 
ров, о которых мы уже выше фотке приходится принимать во внимание 
процессы в малому тазу. Иногда это —опухоли, исходящие = ко- 
сти или фибросаркомы, нередко и гинекологические факторы. Так, у 
некоторых женщин во время беременности наступают нестерпимые боли в 
области седалишного нерва вследствие давления матки. Также и параметрит 
или загиб матки могут нередко непосредственно, но чаще посредственно 
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{через венозный застой) вредно влиять на функцию седалищного нерва. 
Далеко не редко я видел комбинацию с зап орами и геморроем. И здесь 
меньшую роль играет копростаз, чем венозный застой. Следовательно, при 
лечении ишиалгии, следует учитыват все возможности со стороны органов 
таза. Так же и расширение вен самого седалищного нерва подает Повод 
к резким ишиалгическим болям. Иногда на эту связь указывают расширен- 
ные вены кожи нижней конечности. Часто имеются при этом и геморрои- 
дальные шишки. Для диагноза замечательно то, что боли в этих случаях 
особенно сильны при стоянии, а при ходьбе часто уменьшаются. И здесь 
немаловажную роль играет обстановка работы. При артериосклерозе 
также нередко встречается ишиалгия или вследствие механического давления, 
или вследствие нарушения питания. 

Наконец, следует учитывать и травматические моменты отчасти 
острого, отчасти хронического характера. Военные ранения седалищ- 
ного нерва нередко давали тяжелую картину каузалгии вследствие поражения 
проходящих в нем симпатических волокон. Однако, в большинстве случаев 
военных ранений седалищного нерва двигательные и трофические явления 
стояли на: переднем плане. Это тем более замечательно, что при большин- 
стве заболеваний седалишного нерва не военных чувствительные сим- 
птомы, особенно боли, в клинической картине преобладают. Мы уже много 
раз упоминали о роли, которую играют в некоторых профессиях растя- 
жение и травматизация седалищнного нерва. Также я мог убедиться, вместе 
с другими авторами, во вредном влиянии твердого сидения, по крайней мере 
в некоторых случаях. Мягкая подушка во всяком случае должна также иг- 
рать роль при лечении ишиаса. Ферстер придает также значение привычке 
сидеть с перекинутой через колено ногой. Благодаря этому на седалишный 
нерв в подколенной ямке производится постоянное давление, могущее играть 
роль добавочного фактора, повода. 

Из невралгий особенно упорны брахиалгии, боли, которые боль- 
ные иногда локализуют в плечевом суставе, иногда — в плече, иногда — в 
плечевом поясе. Боли часто постоянны, носят тупой, редко острый характер. 
Наблюдаются и обострения. Оссбенно болезненны и даже невозможны 
движения, как закладывание руки на затылок или за спину. Иногда также 
трудно положить руку в карман брюк. После всего, что было сказано об 
ишиалгии, на брахиалгическом синдроме можно остановиться значительно. 
‘меньше. Мы и здесь можем говорить о боли при давлении, при чем в области 
шейной части позвоночника на больной стороне имеются свои болевые точки. 
Таковые находятся также в надключичной ямке, под акромиальным концом клю- 
чицы, в области клювовидного отростка, в подостистой ямке на верхней границе 
средней трети плеча. Мы здесь находим также симптом, который я привел бы в 
аналогию с Ласегом. Особенно болезненно, а иногда и совершенно невозможно 
вследствие непреодолимого сопротивления пассивное, особенно резкое движе- 
ние отведенного плеча при согнутом предплечии вверх или назад. Особенно 
болезненны некоторые положения головы. Больные предпочитают держать 
руку согнутой или приведенной, лучше всего на поддерживающей повязке. 
Отвисающая вниз рука весьма тягостна. Больные нередко не находят для 
своей руки правильной позы; также и в лежачем состоянии они не могут 

найти правильного положения. И здесь иногда имеются; хотя и реже, чем 
при ишиалгии, выпадения чувствительности. Иногда может развиваться лег- 
кая атрофия, особенно дельтовидной мышцы. В. 

Из этиологических факторов приходится учитывать все те факторы шшаН$ 
пап 15, которые мы разбирали выше по поводу ишиалгии. И здесь особенно 
важную роль играют расстройства обмена. Весьма часто брахиалгия встре- 
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чается убольных ожирением или подагрой без того, чтобы в плечевом 
суставе обнаруживались изменения. Также нередко мы встречаемся с диабе- 
том. Из инфекций я бы особенно указал на малярию, на туберку- 
лез, инфлюэнцу, из интоксикаций—на алкоголь, никотин и свинев- 
Из местных факторов следует думать, кроме менингитических, невр одо- 
щитических (туберкулез, рак, артрит, деформирующий остеоартрит позво- 
ночника), еще и о шейиых ребрах. 
индром шейных ребер нередко долгое время проявляется только 
в виде невралгических болей в плече. Часто при этом раньше или позже 
появляются сильные боли с протопатическим характером, которые распрост- 
раняются на всю верхнюю конечность. Не всегда шейные ребра вызывают 
брахиалгию. Иногда они оказываются случайной неожиданной находкой при 
аутопсии. Только при определенной конкретной обстановке с учетом всех 
прочих связей и предпосылок можно высказаться об этиологическом значе“ 
нии для данного случая шейных ребер. Поводом для появления синдрома шеи- 
ных ребер нередко бывают случайные травматические или ревматические фак- 
торы. Так в одном из опубликованных мною случаев особенно демонстративно 
значение учета всех последующих факторов. Шейные ребра в первый раз вызвали 
боли после того, как мальчик, которому тогда было 14 лет, при свирепом морозе 
ехал 70 километров на санях, будучи одетым в тяжелую шубу, которая его 
меньше согревала, чем давила. С тех пор боль осталась и обострялась при 
‘известных констелляциях. Так, особенно вызывало сильнейшие боли самое 
легкое охлаждение, так что даже. летом он носил на правом предплечии 
лнерстяной чулок. Особенно обострялись боли во время душевных вол- 
нений, например, во время экзаменов. Как во множестве других случаев 
лиейного ребра, и у него имелись весьма существенные сосудодвигатель- 
ные и трофические расстройства: Кожа обычно бледна, часто цианотична 
и холодна на ощупь. Часто она на самом деле на несколько градусов (до 5 
‘и более) холоднее, чем ‘здоровая. Пиломоторный рефлекс большей частью 
повьшшен. Волосяной покров в одном из моих случаев был заметно хуже вы- 
ражен, имелась также сильнейшая потливость. Нередко наступает сла- 
‘бость мышц иатрофии, особенно в мелких мышцах кисти и пальцев. 
По моим наблюдениям, нередко задета и грудная мышца. Выпадения 
чувствительности чаще всего наблюдаются в области распределения 
нижней части плечевого сплетения, следовательно, соответственно, Ст, С», О, 
Особенно типичны боли, которые не ограничиваются зоной гипестезии, 
но распространяются на всю конечность. Что в этих случаях боль является 
результатом не выпадения эпикритической чувствительности, но симптомом 
раздражения симпатических волокон, в этом я мог убедиться в упомянутом 
выше случае. шейного ребра. После операции его удаления боли исчезли немелд- 
ленно, как бы снятые рукой, и одновременно прошли также и сосудодвигатель- 
ные явления; распространение болей на всю верхнюю конечность, влияние хо- 
лода и психических волнений также должно толковаться, как симптом вегета- 
тивного порядка. Саржан описывает фиброзный тяж, который соединяет 
поперечный отросток седьмого шейного позвонка с верхней поверхностью 
первого грудного и который в состоянии ,травматизировать нижнюю часть 
плечевого сплетения. Внешним моментам при этом следует приписывать 
выдающуюся роль: поднятие тяжестеи, определенные движения руки, в неко- 
торых случаях даже дыхательныя движения могут вызывать трение нервных 
стволов о фиброзный тяж. В таких случаях синдром шейного ребра может 
появляться ‘без всякого шейного ребра. Наоборот, нередко бывает, что как 
раз на той стороне, где шейное ребро особенно сильно выражено, нет ника- 
ких симптомов, а как раз там, где шейное ребро особенно коротко, а иногда 
М. Б. Кроль—9 
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существует лишь удлиненный реберный отросток седьмого шейного ребра, 


синдром шейного ребра бывает особенно выражен. В упомянутом выше слу- 


чае правое шейное ребро было коротко, но оно оканчивалось острым крюч- 
ком. Слева оно было длиннее и больше. Явления были только справа. У ма-. 
тери больного были двусторонние шейные ребра, а легкие боли брахиалги-. 
ческого характера были только ва одной стороне. Там, где шейное ребро. 


плохо развито, упомянутый фиброзный тяж тянется от шейного к первому 
ноомальному грудному ребру. 

ередко при шейных ребрах наблюдается ряд сосудистых ‘симпто-. 
мов в области верхних конечностей, как тромбы, аневризмы, выпадение. 
пульса, местная асфиксия и т. д. Эти симптомы часто связывались с давле-- 
нием шейного ребра на подключичную вену. Однако, я вполне должен при- 
соединиться к мнению Тодда, что в таких случаях речь идет исключительно. 
о давлении на симпатические волокна. Пенфильд доказал на серийных сре- 
зах, что по периферии нервов лежат безмякотные, следовательно, симпати-. 
ческие волокна, которые поэтому легче травмируются. Зрачковые расстрой- 
ства при шейных ребрах почти не описывались. В немногих случаях (Мен- 
дель, Даньини), которые я нашел в литературе, имелись самые маленькие: 
шейные ребра, так что можно допустить, что зрачковые волокна были пора- 
жены в месте, где первый и второй дорсальные корешки еще не могли при- 
нимать участия в плечевом сплетении. 

Наиболее существенной для диагноза является, конечно, рентгенов- 
ская картина. Однако, вышеупомянутое распределение расстройств чув- 
ствительности, двигательных расстройств и особенно „брахиалгии“.. 
сопровождающиеся симпатическими расстройствами, всегда должны говорить. 
о заболевании нижнего плечевого сплетения. Не всегда последнее 
зависит от шейного ребра. Часто может итти речь о пакетах желез, об. 
опухолях, об аневризмах. Брахиалгический синдром иногда ‘является 
сопутствующим явлением при артериосклеротических заболеваниях и анев- 
ризмах крупных сосудов. И заболевание аорты часто предполарается 
при левосторонней брахиалгии. Однако, нужно сомневаться, с достаточным ли, 
основанием заболевание аорты следует В таких случаях рассматривать, как, 
симптом, координированный с брахиалгией. 

Еще более, чем при синдроме ишиаса, можно говорить о роли психических. 
моментов в происхождении брахиалгии. Это, возможно, зависит от высшей 
дифференциации верхней конечности, большей индивидуальности ее, которой 
она достигает у разных лиц, большей ‘роли; которую она играет в деятель- 
ности повседневной жизни, а также в различных профессиях. В самой тесной 
связи с этим находится и кровоснабжение соответствующих образований 
верхних конечностей и, следовательно, и их симпатическая иннервация. 
Последняя не только регулирует приток и отток к работающим мышцам, но. 
играет также значительную роль в постоянно меняющемся в зависимости от. 
работы тонусе самой мускулатуры. Точно так же она контролирует хими- 
ческую реакцию, необходимую для нормальной функции, концентрацию водо- 
родных ионов, или других электролитов, как калия, кальция или гормональ- 
ных веществ. Психический момент является определенной нагрузкой вегета- 
тивного и эндокринного аппарата. Я упомяну только о работах Кеннона 
о повышении количества адреналина при волнениях или при страхе, как, 
между прочим, было доказано экспериментально 'Гаккебушем. 

связи с этим мы можем перейти к ряду болевых синдромов, которые: 
часто трактуются как невралгии верхней конечности и которые имеют 
несколько иную подкладку. Это — так называемые профессиональные: 
неврозы, которые нередко сопровождаются болями ‘и которые главным: 
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образом характериз 
Часто эти боли во 
могиграфия или 


уются тем, что они появляются только во время занятий. 
спринимаются, как судороги. Известны писчие судороги, 
ие. графоспазм, судороги пианистов, скрипачей, капельмейстеров, 
флейтистов, барабанщиков, телеграфистов, часовщиков, сигарных рабочих, 
типографских рабочих пильщиков, слесарей, сапожников, белошвеек, доиль- 
шиц и т. д. Большей частью речь идет не о судорогах наиболее работающих 
мыши, но о более или менее сильной, иногда тупой боли, которая возникает 
уже вначале, чаще веего спустя. несколько времени после начала работы. 
Куршман рассматривает эти боли, как-координационный невроз и до известной 
степещи,. как заболевание „транскортикальных“ аппаратов, „ассоциационных 
центров › которые регулируют движение. Я полагаю, что нет достаточного 
основания провести резкую границу между профессиональным заболеванием 
в тесном смысле, развивающимся. преимущественно на невропатической почве, 
и теми формами, где работа нарушается вследствие заболеваний симпатиче- 
ского аппарата и которые иногда называются ангиоспастической или вазомо- 
торной или перемежающейся диспраксией (4узргаха апо1озразНса или уазото- 
{оса {его Щепз$). Сильная боль возникает вследствие спазма артерии или же 
является выражением рано наступившего утомления мышц. Более, чем оче- 
видно, что подобное явление относится не только к периферическому нервно- 
мышечному аппарату, но и к, соответствующему ему цереброспинальному 
отрезку. Наступающие при этом изменения, вероятно, сводятся, к обратимым 
изменениям коллоидного состояния нервной и мышечной субстанции, преиму- 
щественно вегетативных аппаратов, которым в мышце соответствует сарко- 
плазма. Изменения сосудистой иннервации, как и измензния биохимические, 
таким образом, касаются как растительной, так и животной, т. е. цереброспи- 
нальной двигательной системы. Роль вегетативной системы в аффективной 
жизни, в усталости и чувстве утомления, как и обратно — роль психического 
фактора в наступлении утомления, т.е. только что упомянутых изменений 
в вегетативной и цереброспинальной системе и периферическом нервно-мы- 
шечном аппарате с особенной рельефностью выступает при анализе условий 
труда в странах капитала и в стране строющегося социализма. Труд ударника, 
обстановка, когда „рабочий наслаждается трудом, как игрой физических 
и интеллектуальных сил“ (Маркс), когда труд является „делом чести, славы 
и гордости“ пролетария, конечно, создает совсем иные закономерности и для 
утомления и для профессиональных заболеваний. Степень заинтересованности 
В работе— один из важнейших регуляторов ` всех объективных и субъективных 
процессов, о которых мы тут трактуем. Если естественное временное утомле- 
ние и ‚усталость, ликвидируемые отдыхом, являются их прототипом, то у людей 
с лябильной нервной системой и особенно с дефектами в вегетативной сфере, 
и особенно в связи с волнениями, тревожными состояниями и т. д., эти явлс- 
ния выражены значительно резче и они наступают совершенно не адэкватно 
совершаемой работе. Порой они приобретают и новые качества. Одним из 
проявлений таких функциональных ‚расстройств и являются т.н. ‹про- 
фессиональные судороги или диспраксии, в которых участвуют как периферия, 
так и центр. } 1 

ядом с невропатической конституцией, рядом с волнениями здесь также 
играют большую роль интоксикации, инфекции. Мы могли на нашем матери- 
але, относящемся сюда, особенно подтвердить роль алкоголя и никотина. 
И на нижних конечностях описаны диспраксии, существеннейшим СИМПТОМОМ 
которых являются боли, наступающие во время работы и делающие ее 
в конце концов невозможной. Сюда относятся занятия работниц на ножной 
швейной машине, рабочих, раздувающих мехи, танцовщиков и танцовщиц, 
солдат и т. д. В эту группу диспраксий можно включить и некоторые. рас- 
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стройства речи, хотя здесь боль обычно не играет никакой роли. Более есте- 
ственно отнести к этой категории боли ‘и спазмы в мышцах губ у трубачей, 
в языке у кларнетистов, может быть, у ораторов. | 

С этой формой следует дифференцировать другую, которая также прояв- 
ляется в виде болей, наступающих при переутомлении соответствующей части 
тела. Речь идет о так называемой перемежающейся хромоте (с]аид;- 
само имегиШепз). Последняя форма впервые описана была в нижних конеч- 
ностях Шарко, обратившим свое внимание на ‘лошадь с подобным заболе- 
ванием. Больной обычно чувствует себя хорошо. При объективном исследо- 
довании большей частью не открываются никакие двигательные или чувстви- 
тельные явления выпадения. Только ‘после некоторой ходьбы Появляются 
боли в ноге, связанные с парестезиями, онемением или чувством `ползания 
мурашек. Боли появляются в подошвах, пальцах, икрах, ноги холодеют, ста- 
вовятся нечувствительными: Боли усиливаются, больной-не в состоянии ИТТИ 
дальше, он должен в течение. нескольких минут отдохнуть, затем он может 
продолжать итти, пока не наступит следующий припадок. Это первоначальное 


Так, иногда существует явная разница лучевого пульса с обеих 
сторон: на стороне заболевшей ноги он обычно слабее или даже вовсе‘ 
отсутствует. После некоторых движений пальцами наступает в них акроци- 
аноз или синкопе. Идельсон иногда мог констатировать изолированные или 
множественные флебиты, которые иногда предшествовали перемежающейся 
хромоте. Артерии ноги часто нё пульсируют, — ни тыльная артерия 
стопы, ни задняя большеберцовая артерия. В некоторых случаях отсутствует 
пульс и в подколенной и даже в бедренной артерии. Идельсон упоминает 
о тромбозах височной артерии, центральной артерии сетчатки, об обильных 
желудочных кровотечениях, инфарктах в легких. Из 358 пациентов 24, по 
данным Идельсона, умерли внезапной смертью. Многие подобные боль- 
ные. страдают ангинбзными явлениями, ненормальным высоким кро- 
вяным давлением. При гистологическом исследовании сосудов средняя 
оболочка оказывается сильно утолщенной, внутренняя — резко разросшейся. 
Эластическая оболочка расщеплена на множество пластинок и многократно 
нарушена ее целость. Первичное Идельсон усматривает — хотя и недостаточно 
убедительно — в аномалии эластической оболочки, чем будто обусловливается 
пониженное питанне ткани, нервного аппарата и мускулатуры. Далее присо- 
сдиняется компенсаторная гипертрофия средней оболочки, образование 
эндартериитических наложений, дающих повод к образованию тромбов. Если 
можно согласиться с Идельсоном, что в большом числе случаев сосудистая 
система обмаруживает значительные аномалии, то все же попадается доста- 
точное число, где эти изменения отступают на задний план и, прежде всего 
в глаза бросаются | ангиоспастические явления. Уже Эрб указал на то, что 
В случаях перемежающейся хромоты во время движений отсутствует харак- 
терное для нормы расширение сосудов, наоборот, наблюдается парадок- 
сальное сужение их. Во всяком случае кажется, что изменение сосудов 
не может быть квалифицировано, как типичные артериосклероз. Речь идет 
о комбинации ангиосклеротических и ангиоспастических моментов. Там, где 
преобладает сосудистый спазм, там клиническая картина близка к болезни 
гено. В других случаях наиболее существенным являются особого рода изме- 
нения артерий. Во время движений в таких случаях наступает дальнейшая 
нагрузка, чем и объясняется перемежающийся характер явления. 
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5 34 —Уюся хромоту можно установить не только в нижних конеч- 
НО о 


к. а областях. В верхних конечностях, во внутренних 

ей рых случаях со стороны сердца могут наступать явления 
припадками, которые следует трактовать, как перемежающуюся хромоту. Осо- 
бенно относятся сюда те случаи, где ‚хромота“ наступает лишь некоторое 
время спустя после того, как функция происходила более или менее нор- 
мально. т Затем встречаются случаи перемежающейся хромоты корковых 
областей, когда наступают припадки афазии, гемипареза, которые через 
несколько времени вновь выравниваются. Правда, в ряде случаев все же 
в дальнеишем развивается настоящая гемиплегия, что вполне гармонирует 
с воззрением, что и в подобных случаях мы имеем дело с комбинацией 
своеобразных сосудистых изменений с образованием тромбов и“ ангиоспасти- 
ческих состояний. Гак как, кроме ангиоспастической компоненты, выдающуюся 
роль играет и ангиосклеротическая, операция Лериша периартериальной сим- 
патектомии имеет мало шансов на успех. Шо . крайней мере, большинство 
известных мне случаев перемежающейся хромоты от операции не улучшалось. 

Об условиях, при которых развивается перемежаюшаяся хромота, можно 
сказать только то, что общее нервно-сосудистое предрасположение здесь 
играет роль, если она и не всегда может быть доказана. Вбольшом числе 
случаев все же. обнаруживается малоценность всей сосудистой системы. Пвсле 
первых описаний принято было думать, что это заболевание. касается исклю- 
чительно евреев. Однако, Идельсон в своей последней статистике привел 
данные о 118 неевреях.и 240 евреях. И я на своем материале' мог убедиться 
в том, что среди нееврейского населения перемежающаяся хромота встре- 
чается значительно чаще, чем обычно принято думать. Большое преобладание 
мужского пола я могу вполне подтвердить. Злоупотребление табаком почти 
во всех статистиках стоит на первом месте.. Однако, попадаются случаи, где 
больной никогда не курил. И это, конечно, столь же естественно, как и то, 
что не у всех курильщиков развивается эта ‘форма. Частую роль играет 
и сифилис; свинец мы также встречаем в этиологии этого заболевания. 

Эти случаи перемежающейся хромоты я бы строго дифференцировал от 
случаев облитерирующего эндартериита. В последних, где почти 
всегда можно доказать люетическую этиологию, при помощи специфи- 
ческого лечения можно еще добиться: хороших результатов. Клинически обли- 
терирующий эндартериит отличается тем, что здесь боли возникают незави- 
симо. от работы. Впрочем, в случаях, где первоначально имелась типичная 
перемежающаяся хромота, где спазм. сосудов выключает мышцы только на 
некоторое время, со временем все-таки наступает тромбоз, и картина болезни 
теряет свой типичный характер и приближается к картине облитерирующего 
эндартериита, где боли носят постоянный характер и где отсутствует пульс. 
Боль в обоих случаях зависит: во-первых, от судорог сосудистых стенок 
и, во-вторых, от анемии тканей, вызванной сосудистым спазмом и плохим кро- 
воснабжением, что является вредоносным раздражением. для болевых рецеп- 
торов; в-третьих, заболевание самой стенки, по Ферстеру, является источни- 
ком боли. 

Среди невралгий невралгия тройничного нерва занимает выдаю- 
шееся место. И здесь не существует эссенциальная или идиопа- 
тическая невралгия, которую можно было бы противопоставить симпто- 
матической. Мы и здесь имеем дело с невралгическим синдромом в об- 
ласти тройничного нерва, который возникает при различных условиях под 
влиянием различных причинных факторов. Мы отсылаем ко всему тому, что 
говорилось по поводу ишиаса о факторах физико-химического, биохимического, 
токсического, инфекционного характера, о значении расстройств обмена. Здесь 
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следует подчеркнуть только те моменты, которые являются особенно харак- 
ными для невралгии тройничного нерва. Редко.боли распространяются на всю 
область тройничного нерва, а большей частью они соответствуют лишь той 
или иной ветви. В промежутках между 'болевыми припадками или пароксизмами 
единственным симптомом являются болевые точки Валле. Они находятся у на д- 
глазничного, подглазничного и нижнеподбородочного отверстий. Явления выпа- 
дения не наблю даются. Под влиянием какой-нибудь вредности время от времени 
наступают резкие болевые атаки, носящие характер рвущий, сверлящий или 
также жгучий. Иногда совершенно невозможно дотронуться до лица. На высоте 
пароксизма вступает иногда в игру лицевой нерв. В отдельных мышцах лица 
(г15ота5, ог1сШат1$ осий, Чергеззог апоай 0115) начинаются сначала легкие 
подергивания, переходящие в дальнейшем в’ клонические. Этим достигнута 
кульминационная точка, которая продолжается, правда, иногда не только 
минуты, но даже и часы. Далее возникают вегетативные симптомы: покрас- 
нение и набухание лица; наливание соединительной оболочки. слезотечение, 
выделение слюны и носового секрета. Затем все проходит. Остается лишь 
сильный страх, что пароксизм возобновится. Чтобы отодвинуть начало его, 
чтобы не давать никакого повода для‘ его провокации, больные тщательно 
избегают чем’бы то’ни было дотронуться до лица. Они боятся каждого сотря- 
сения, осторожно передвигаются, избегают всякой беседы, пугаются каждого 
сильного раздражения. боятся жевать, глотать, они живут под постоянным 
Дамокловым мечом. 

самом деле’ эти случаи напоминают местный! эпилептическия припадок, 
почему обозначение эпилептической невралгии для некоторых случаев хорошо 
подходит. Часто эти случаи с участием лицевого нерва называют Нес 4ошоч- 
гемх: Далеко не всегда пароксизмы так редки, как только. что описано. Из 
этиологических факторов, особенно в’ типичных случаях, сопровождающихся 
сильнейшими пароксизмами, следует всегда думать о заболевании Гас- 
сероваго узла. Я упомянул выше о случае, где анатомическое исследо- 
вание нервной системы в случае невралгии тройничного нерва вскрыло ста- 
рые люетические изменения, и где также в окрестности Гассерова.узла ока- 
зались изменения, которые ‘могли быть признаны люетическими. На основании 
своего материала я должен роль люетической инфекции в происхождении 
невралгии тройничного нерва ‘расценивать весьма высоко. Но #Нс Чошовгеих 
может вызываться местным менингитом и иного происхождения. Краузе на- 
‘чел в случаях невралгии тройничного ‘нерва в иссеченном Г ассеровом узле 
большей частью перенхиматозные изменения в клетках, которые бывали здесь 
выражены сильнее, чем в интерстициальной ткани. Другие авторы, наоборот, 
находили значительные изменения также и в интерстициальной ткани. Клетки 
находились в состоянии разнообразнейших изменений. Не подлежит никакому 
сомнению; что в’этих случаях речь ‘идет об остатках закончившегося острого 
или хронического воспаления Гассерова узла. Под влиянием различных 
моментов, понижающих порог раздражения нервной системы, время от 
времени наступают болевые атаки. К этим моментам относятся прежде 
всего: алкоголь, запоры, волнения, легкие инфекции и катары придаточных 
полостей. 

Из других причин невралгического синдрома следует упомянуть о про- 
цессах на основании мозга, в виде туберкулезного, люетического 
менингита, рака в области Гассерова узла. В начальных стадиях они все 
могут протекать под клинической картиной невралгии тройничного нерва 
< пароксизмами и без всяких симптомов выпадения. В особенности я указал 
бы здесь ‘на опухоли в средней черепной ямке. Все упомянутые 
здесь заболевания в дальнейшем течении своем ведут к картинам болезни, 
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р о с невралгией тройничного нерва. Боли в области 
аби ов Аувнруютея. Появляется выпадение чувствительности. 
вые: 36 другие симптомы со стороны черепных нервов. В начале 
болезни, однако, невралгический синдром выражен в своей классической 
форме. И при опухолях в за р : | Зее | . 

де у дней черепной ямке наблюдается неврал 
гия троивичного нерва. Следует еше упомянуть об опухолях, берущих свое 
начало от самого тройничного нерва, — невриномы тройничного 
нерва» и могущих врастать в заднюю черепную ямку. Весьма поучительный 
случаи подобного рода я имел возможность наблюдать. Изменения в жидкости 
нередко указывают на участие оболочек. 

сли откинуть токсические и инфекционные моменты, среди которых назову 
малярию и туберкулез вместе с сифилисом, никотином и алкоголем, то настоящая 
эссенциальная невралгия тройничного нерва встречается далеко не так часто, 
как обычно принято думать. В большом числе случаев с ‘болями В лице и с 
участием тройничного нерва нет главнейших симптомов невралгии: припадков 
и отсутствия чувствительных расстройств. Следовало бы собственно выде- 
лить эти случаи и не бросать в один горшок с невралгией заболевания трой- 
ничного нерва, как неврит, невродоцит, где тройничный нерв или его ветви 
проходят через воспаленный костный канал, сдавливающий нерв; заболевания 
придаточных полостей, зубов и т. д. Однако, мы уже при разборе ишиалгии 
видели, что разница между нею и невритом не столь абсолютная. И при 
невралгии тройничного нерва мы видели, как процесс .с вовлечением трой- 
ничного нерва может начинаться сначала с невралгических симптомов. [1о- 
этому я вкратце здесь еще раз упомяну о тех болезнях, при которых боль 
в области тройничного нерва стоит в центре клинической картины: заболе- 
вания придаточных полостей, особенно гнойного характера, воспаление лоб- 
ной, верхнечелюстной, решетчатой пазухи, заболевания носа, нередко по- 
липы глотки, заболевания глаз, как глаукома. Лишаи соединительной обо- 
лочки следует рассматривать, как сопутствующий симптом некоторых нев- 
ралгий тройничного нерва. Затем некоторые воспаления уха, наконец, забо- 
левания зубов, десен также играют роль. Я видел случаи невралгии тройнич- 
ного нерва, которая, как казалось, имела исходным’ пунктом зуб, но где и 
после излечения соответствующего зуба боли продолжались. В одном случае 
была произведена операция, и внутри рубцовой ткани альвеолы оказались 
нервные волокна. 

_ Тройничный нерв нередко реагирует болями при’ заболевании центральных 
нервных образований. Таким образом, встречаются жестокие боли в области 
тройничного нерва при спинальных заболеваниях, которые поражают коре- 
шок тройничного нерва. При сирингомиелии, при А опухолях 
наблюдаются подобные боли в лице; встречаются также сильнейшие боли в 
лице при заболевании зрительного бугра, ВМС подобными же болями во 
всей половине тела. Об этих „центральных болях будет еще речь ниже. 

После всего. сказанного ясно, что лечение прежде всего должно сво- 
диться к устранению конкретных факторов, играющих роль в невралгическом 
синдроме. Еше важнее предупредить наступление тех моментов, от которых 
невралгия зависит. Только в тех случаях, когда это не удается, остается при- 
бегнуть к хирургическим мероприятиям. В больших размерах при- 
меняются они при невралгии тройничного нерва, иссечение Гассерова узла, 
резекция всего корешка тройничного нерва, чувствительных корешков с со- 
хранением внутренних волокон, соответствующих офталмическим волокнам. 

Благодаря последней модификации, предупреждается наступающая часто после 
паралича тройничного нерва язва роговицы. Перерезка нерва, инфильтра- 
ция алкоголем или новокаином также являются средствами, правда, не всегда 
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помогающими. Это зависит часто от того, что авт интервенция 
прилагается к месту, которое расположено периферическ раже- 
ния системы тройничного нерва. 
От настоящих невралгий трой 
являющиеся при различных вНУТ 
шиеся в так называемых зонах 


ничного нерва следует отличать боли, про- 
ренних заболеваниях, и локализирую- 
Хэда в области головы и лица. Прово- 
дящие пути для болевой чувстви- 
тельности внутренних органов идут 
в центральную нервную систему, 
по Ферстеру - в блуждающем 
нерве и в нерве диафрагмы, 
Висцеральный блуждающий нерв на- 
ходит своё окончание в пиеи$. 
{азс1си1 зоШаги продолговатого моз- 
га и верхней части спинного мозга. 
Идушие в рЬгеп1сизе афферентные 
волокна вступают в спинной мозг 
через С., С. и С,. Здесь висце- 
ральные волокна, как те, которые 
вступают через блуждающий нерв, 
так и те, которые приходят с нер- 
вом диафрагмы, вступают в сооб- 
шение с ядром тройничного нерва 
и с задним рогом второго шейного: 
сегмента. Благодаря этому, в слу- 
чаях, где болезненный процесс под- 
держивает постоянное состояние’ 
раздражения в каком-нибудь вну- 
треннем органе, даже без боли, в 
ь в р окр Вид о „: Органы последнем возникает длительное со- 
киты глазная к. о ре м. ар зараонияс ооюныощиеьценн 
резцы. 8. Глаукома, зубы. 4. Передняя половина НО ТОЙ высоте, на которой вступа- 
Аа = а 5. ве 6. Ор- ющие из разных органов волокна 
С а и В раны 
док. Гиперметропия. 10. Моляры 11. Дыхательная ЗА8°Р частями ядра Ы зедеааиь 
часть носа, костоеда зубов. 12. Нижние зубы му- Н@рва, Эти, описанные Хэдом и наз- 
прости, задняя часть спинки языка. 13. Органы ванные его именем, зоны характери- 
грудной полости. Легочный туберкулез и т. д. зуются тем, что при исследовании 
| булавкой в них появляется чрезвы- 
чайная боль. Более того, легкое захватывание или давление кожной складки, 
прикосновение холодным предметом в некоторых случаях вызывает крайне 
неприятные ощущения. Волосистие части тела особенно чувствительны. Боль- 
ные в таких случаях не могут ни причесываться, ни умываться. От настоящей 
невралгии, следовательно, эти зоны Хэда отличаются тем, что ‘в области их 
сушествует постоянная гипералгезия или вообще повышенная чувствитель- 
ность, и точно так же тем, что боль не прекращается. С другой стороны, 
при них отсутствуют болевые точки Валле. 
РО РЗ о пемнщн здесь схемах зон Хэда замечательно, что, кроме области 
5 зерва, они особенно соответствуют области распространения 
ить ата за функциональное единство висцеральных -4>>- 
Бао < рн а верхних шейных ‘сегментов (рис. 90 = ‚-.. 
определенным `за а + эда на туловище; они также соответс сей 
ям внутренних органов и характеризуются теми 
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качествами, что зоны Хэда на голове и в лице. Эти точки Хэда соответ- 
ствуют тем спинномозговым сегментам, что и внутренние органы. На соответ- 
ствующей таблице (см. ниже) приведена сегментная иннервация внутренних 
органов. Больные часто локализуют боль в покровах живота: и груди при за- 
болеваниях внутренних органов. Ферстер указал на то, что здесь часто нет 
иррадиации в тесном смысле слова, а только ошибочная локализация болевой 
чувствительности. Это понятно, так 

как чувствительность внутренних 
НЕ всего связана’с уе — 
мозговой корой и поэтому лишена 
локального знака. Эти максималь- 

ные пункты Хэда соответствуют 

дерматомам. Больной часто лока- 

лизует в них с большим упорством‘ 
боль, происходящую не только во 
внутреннем органе, соответствую- 
щем этому дерматому, но также 
и в соответствующих корешках. 
В известном смысле мы здесь 
имеем ‘проекции симпатическую 
(максимальные точки туловища)“ 
и парасимпатическую (область го- 
ловы и шеи). 

При большой роли, которую 
играют боли. и особенно боли го- 
ловы и лица, в реестре жалоб \ 
нервных больных, чрезвычайно 


важно в каждом отдельном слу- 
чае ориентироваться относительно Рис. 91. Хэдовские зоны. Вид сзади. 14. Ушные бо- 


возможности висцерального про- лезни. 5 Органы грудной полости, легочный ту- 


| ерк 6. Задняя часть спинки язы 6 
м # Об абсо- беркулез. 16. т зыка, брюшные 
исхождения этих боле органы. 17. Органы грудной и брюшной полости 


лютном значении здесь не может и т. д. 


быть и речи, все же они нередко 
давали мне полезные указания, в каком направлении искать причины болей. 


В этой связи я хотел бы еше заметить, что в некоторых случаях я вместе 
с И. Бейлиным наблюдал ясную ‘гипестезию и даже анестезию соот-. 
ветственно сегменту заболевшего внутреннего органа. 

Для лучшей ориентировки я’ ‘привожу здесь локализацию иннервации 
внутренних органов в спинном мозгу по Хэду. 
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Уже давно известно, что при параличах лицевого нерва нередко 
встречаются расстройства чувствительности: боли и гипестезии; их объясняли 
участием тройничнаго нерва. После того, как наступающий иногда при пара- 
личе лицевого нерва опоясывающий лишай обратил на себя внимание 
клиницистов, напрашивалась мысль, что лицевой нерв, как и все прочие 
нервы, является смешанным. Ряд авторов уже давно описывал опоясывающий 
лишай, как случайное осложнение паралича лицевого нерва. Только Клиппель 
и Эно усмотрели здесь причинную зависимость. Хэнт выделил синдром 
невралгии коленчатого ганглия лицевого нерва (хапз]1. сеп!сий 
п. {асла|з). У некоторой части больных с параличем. лицевого нерва действи- 
тельно наблюдаются жестокие боли в лице с герпетическими пузырьками в 
чаружном слуховом проходе, иногда и на. языке. Хэнт показал, что в этих 
случаях заболевает п. 1п{егте из УИ г1зБегу 11, который вместе с колен- 
чатым ганглием следует рассматривать, как систему, относящуюся к девятой 
паре нервов. Его ядро находится в продолговатом мозгу в ближайшем со- 
`одетве с ядром языкоглоточного’ нерва. Нерв аналогичен задним корешкам, 
ганглий соответствует спинальным ганглиям. Совершенно так же, как задний 
корешок соединяется с передним, языкоглоточный нерв в Фаллопиевом ка- 
вале соединяется с лицевым нервом, чтобы оставить его в виде барабанной 
струны (сВогАа 1утрап!), ‘а затем вместе с п. аииси]о{етрогаЙз участвовать в 
чувствительном снабжении слизистой оболочки передних двух третей языка, 
кожи наружного слухового прохода и барабанной перепонки. В нем заклю- 
чаются также сосудодвигательные, секреторные и, вероятно, также и вкусовые 
волокна. Синдром Хэнта характеризуется, следовательно, лишаем в наруж- 
ном слуховом проходе или на языке, болями и параличем лица. Часто к 
этому еще присоединяется понижение слуха на соответствующее ухо, а также 
ое оибестезия слуховаго. прохода ‘иуязаща,„ИМэ,ьтих. симатомов особенно 
часто сопутствуют параличу лицевого нерва боли в ухе. Часто они тракту- 
Этся как первичное заболевание уха, к которому вторично присое- 
эиняется паралич ,фивевого ‘нерва; Часто они._являются только выражением 
презматического «заболевания лицевого нерва в Фаллопиевом канале 
и находящихся в нем чувствительных волокон. Хэнт рассматривает насту- 
пающий иногда после паралича лицевого нерва тик в области лица, как ре- 
флекторный, вследствие раздражения приводящего пути. Возможно также, что 
столь, тягостный спазм лицевого нерва, который появляется после невполне 
вылеченных параличей лицевого нерва, также развивается на почве раздра- 
жения чувствительных волокон п. н{егтеи. За это говорило бы то обстоя- 
"СЛЬСТВО, что, спазм лицевого нерва наступает только в тех случаях, когда 
имелись расстройства чувствительности в лице, боли или гипестезия. 

Воззрение Хэнта относительно происхождения болей при параличе лице- 
вого нерва я могу вполне подтвердить. Я видел несколько случаев, которые, 
без сомнения, должны трактоваться, как невралгия Хэнта. Ферстер также 
челиком их признает. Следует еше упомянуть о том, что Тайлер в случае 
упорной невралгии п. {пегте {1 с успехом произвел резекцию этого 
нерва. Правда, учение Хэнта не осталось без возражений. В самое последнее 
время Фукс вновь ревизовал вопрос о болях при параличе лицевого нерва 
и пришел к выводу, что доказательства, говорящие за наличие чувстви- 
хельных волокон в стволе лицевого нерва, неубедительны. Самостоятельные 
боли в начале паралича лицевого нерва и чувствительность его при давлении у 
выхода его из !огатеп зу|отазюЧеит Фукс объясняет болезненностью и 
чувствительностью лимфатических желез и путей. В норме соответственно 
[огашеп зУютаз{о1Чешт находится маленькая лимфатическая железа, которая 
в патологических случаях припухает и крайне болезненна. 


этом см 
ПТОМ 

состоит 
слухов: 
с боль 
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Фукс, на основани анатомического исследования, принимает, что располо - 
женная в Фаллопиевом канале: рыхлая соединительная ткань представляет 
собой не что иное, как лимфатические шели, соединяющие внутреннее ухо с 
лимфатическими узлами. Следовательно, дело начинается с воспаления лим- 
фатических желез и путей, а затем инфекционный материял достигает ли- 
цевого нерва, который и заболевает вторично. Ёсли для некоторых ‘случаев 
воззрение ‘+?укса и оправдывается, то я не вижу, почему оно должно исклю- 
чить возможность неврита п. И{егтен. Я видел весьма часто болезненные 
параличи лицевого нерва и все же далеко не во всех случаях мог открыть 
симптомы воспаления лимфатических желез или путей, хотя я их и искал. 
Синдром Хэнта с лишаем, правда, встречается, пожалуй, еше реже. 
Тем не менее, далеко нередко я, в противоположность Фуксу, мог констати- 
ровать гипестезии при болезненных параличах нерва. Лишай должен, ведь, по- 
явиться только при заболевании коленчатого ганглия. Если же поражение 
касается ствола лицевого нерва и находящегося в нем Вризбергового нерва, 
появляются симптомы обыкновенного неврита. Я упомяну здесь еще о взгляде 
Лешенко, который касается вопроса о вторичном спазме мускулатуры. лица 
при затянувшихся параличах лицевого нерва. Он объясняет его не рефлек- 
торным влиянием раздражения чувствительных центростремительных волокон 
на двигательную часть лицевого нерва, но саркоплазматическими изменениями 
под влиянием вегетативных импульсов; [1. Стюарт высказывается также в 
этом смысле. Наконец, следует еще упомянуть, что Менделем описан сим- 
птом ачисмат$а при менингите задней черепной ямки, который 
состоит в том, что при давлении пальцем на переднюю стенку наружного 
слухового прохода возникает сильная боль. Ферстер полагает, что эту боль 

с большой вероятностью следует объяснить раздражением п. иЧегтейй.. 

Я опускаю невралгии языкоглоточного нерва и нерва диа- 
фрагмы, которые не имеют. большой клинической ценности, и перехожу к за- 
тылочной невралгии, встречающейся сравнительно часто. Большие 
и малые затылочные нервы снабжают кожу затылка. Заболевания их вызы- 
вают резкие боли в затылке. Они начинаются в С, — С; и весьма часто по- 
ражаются при всяком процессе, который здесь локализуется как в позво- 
ночном столбе, так и в спинном мозгу. Общие факторы невралгии, о которых 
уже выше много раз была речь, как токсического, инфекционного характера, 
так и на почве патологического обмена веществ, также играют в происхож- 
дении затылочной невралгии большую роль. Частота, с которой больные 
жалуются именно на боли в затылке, стоит в связи с тем, что затылочные 
нервы берут начало во втором шейном сегменте, где окончания висцерального 
блуждающего нерва сообщаются с клетками заднего рога. В большом числе 
случаев, следовательно, речь идет о зонах Хэда, о значении которых смотри 
подробности ва схеме (см. рис. 90 и 91). Интересно указание Ферстера 
на затылочную невралгию при диабете, которую он рассматривает, как зону 
Хэда при заболевании поджелудочной железы. Труднее объяснить, почему 
затылочная головная боль так часто встречается при плоской стопе — по 
данным `Ферстера. Исправление плоской стопы благоприятно влияет на заты- 
лочную невралгию. 

Мы‘переходим к расстройствам чувствительности, которые зависят от за- 
болеваний спинальных ганглиев. Здесь мы имеем большей частью 
дело с явлениями раздражения в виде резких, большей частью, жгучих болей, 
соответствующих области распространения подлежащих задних корешков. 
К ним присоединяется опоясывающий лишай, который ограничивается соот- 
ветствующим сегментом. В большинстве случаев отсутствуют всякие явления 
выпадения. Часто мы имеем дело с заболеваниями особого рода, а именно — 





а 


ыля ' И ыы им == торта > - за =. я , = 
ке: уе ре. течи еще“ - — в . ” аж = 22 = = ан поили — 
дыни омаь . - кв. - - оне ти =: >: з | м ; ай 
22 - и ы . 7 - -- вы : : -. 2 Зи. ыы зн ы чи ь * 
—_ чатовк > зева = - а - й ы Е е =. 
ль знаиийнийьЯ т - м м в а 6 
ше". - аби м = рае Е 5-4 ЗАВ”. ля Е Е" ы ч =. 
- ты. Е %: = = - ь: - ыз эаыфнын мир > ча Е с = ст. 9-5 
— о ааиия а - < ЧЕ а ни а "о 
ь ы ы аа: =2 Бе. 3 И. ы а а ы 
ы. ч бфаыйьный ч —2а те а ке =. и а ы Причин лк ди" г —_* Х+ъ-- = м 
р - ы ы ь с и с № < =ъ- = . ы . 
=. = ЕО Е = > 


ржа ее т и 


„_ одоиььнищекк нра 


А 





с инфекционной болезнью, обладающей специальным сродством со спиналь- 
ными ганглиями. Нередко ‘она появляется эпидемически. И я наблюдал по- 
добную эпидемию, которая совпала с обострением эпидемического энцефалита. 
Со многих сторон, особенно Левадити, было указано на связь этого невро- 
тропного эктодермоза с эпидемическим энцефалитом. Одна- 
ко, на подробностях здесь останавливаться невозможно. Многими исследова- 
телями это воззрение энергично оспаривается (Шпильмейер, Шпаиц). И с вет- 
реной оспой опоясывающий лишай будто имеет этиологическую связь. 
Во всяком случае, дело идет об ультравизибельном вирусе, проникновение. 
которого в организм сопровождается резкими острыми явлениями, как высо- 


кой температурой, разбитостью, припуханием лимфатических желез, лейко- 


цитозом. [После этого заболевания остается будто иммунитет. 

Не нужно забывать, что синдром опоясывающего лишая является ничем 
иным, как лишь синдромом спинальных ганглиев и аналогичных 
им ганглиев черепных нервов (Бегрез согпеае, Вегрез Н1еетта|з, хет1сша#аз,. 
регозиз$, |по'{а$) и отнюдь не вызывается. исключительно инфекцией ультра- 
визибельным вирусом. Наоборот, есть все основания допустить, что различные 
инфекции и особенно эктодерматропные, к которым, кроме ветреной оспы, 
относится вирус ‘болезни Гейне-Медина, болезни Экономо, кори, скарлатины 
и еще другие, могут поразить спинальные ганглии и вызвать описанный син- 
дром. С этой точки зрения, не может быть и речи об иммунитете. Я сам на- 
блюдал больную, у которой по истечении многих лет опоясывающий лишай 
рецидивировал при тех же острых явлениях. 

-индромы спинальных ганглиев; конечно, вызываются и всякими другими 
как местными заболеваниями; сифилисом, туберкулезом, раком, так и общими, 
например, болезнями обмена веществ, токсическими-и инфекционными. 


4. СИНДРОМЫ ЗАДНИХ КОРЕШКОВ. 


Синдром задних корешков понятен после всего вышесказанного 
о ходе путей в них. Само собой разумеется, что при этом боли играгот глав- 
нейшую роль. Однако, здесь они большей частью носят скорее характер 
симптома раздражения, чем при заболевании периферических нервов, где, как 
мы видели, боли должны рассматриваться, как утвердительный симптом, как 
функция определенных филогенетически старых систем, проявляющихся после 
гибели молодых систем. Боли при этом обычно хорошо локализуются, боль- 
шей частью в области распределения соответствующих корешков. Ино- 
гда, впрочем, они локализуются во внутреннем органе, согласно распре- 
делению висцеральных волокон в задних корешках, по Хэду. Боли 
носят часто ланцинирующий характер. Однако, эта типичная 
для спинной сухотки боль относится скорее к особенностям патологи- 
ческого процесса при спинной сухотке, чем к локализации в задних корешках, 
ибо при других поражениях задних корешков она, повидимому, встречается 
не столь часто. Наиболее типично для явлений раздражения при заболеваниях 
задних корешков их распределение в области определенного сегмента. Хэд 
определил, на основании локализации опоясывающего лишая, принадлежность 
каждого дерматоза к ганглию. Ферстер по поводу этого метода замечает, 
что лишай характеризует распределение исключительно трофических нервов, 
что совпадение значительное. Ферстер при помощи своего метода фарадиче- 
ского раздражения периферического отрезка перерезанных задних корешков 
вызывал резкие вазодилаторные явления на коже и таким путем точно опре- 
делил границу распределения каждого корешка. Знание каждой корешковой 
области дает нам возможность использовать для локализационных целей боли 
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или другие явления 


раздражений (парестезии, гипералгезии в патологических 
условиях). Гак, при 


поперечных поражениях спинного мозга с полным отсут- 
нижних отделах большей частью наблюдается 
сильная боль или гиперестезия у верхней границы анестезии. Такая гипере- 
стетическая зона в таких случаях соответствует верхней границе заболевания 
в позвоночном канале. 

то висцеральные кризы при спинной сухотке обусловливаются 
поражением задних корешков — навряд ли может быть оспариваемо. Мне, как 
и другим неврологам, приходилось видеть больных, которых оперировали по 
поводу мнимой язвы, или рака желудка, а на деле у них были исключительно 
желудочные кризы. Я видел и операцию аппендицита, где боли после 
операции оставались без изменения, так как они обусловливались табети- 
ческим поражением задних корешков. Что перерезка задних корешков не во 
всех случаях устраняет кризы, находит, повидимому, свое объяснение в ди- 
скуссированной выше возможности, что висцеральная чувствительность поль- 
зуется также отчасти передними корешками, отчасти симпатическими путями 
и стволами. 

В настоящее время, повидимому, отказались от резекции задних корешков 

при ланцинирующих болях при спинной сухотке. 

аще при заболеваниях задних корешков наблюдаются явления выпадения 
в соответствуюшем сегменте. Благодаря тому обстоятельству, что отдельные 
сегменты друг друга перекрывают, к симптомам выпадения ведут одновременные 
поражения только нескольких соседних корешков. Это обстоятельство, безус- 
ловно, следует принимать во внимание при более точном локальном диагнозе. 
Если в области кожного дерматома отсутствует чувствительность, верхняя гра- 
ница заболевания должна приниматься несколько выше, так как только в случае 
заболевания и высших корешков может наступить полная анестезия в соо1- 
ветствуюшей области. В некоторых случаях с сохраненной отчасти чувстви- 
тельностью нужно еще считаться с тем, что было выше сказано о роли пе- 
редних корешков в проведении чувствительности. Правда, это обстоятельство 
в клинике обычно‘ не играет большой роли. так как процессы, поражающие 
задние корешки, нередко вовлекают и передние. Наиболее чистой формой 
анестезии вследствие поражения корешков является табическая. Корешковые 
анестезии и гипестезии для нее являются особенно типичными, в особенности 
тогда, когда они находятся в нескольких зонах, отделенных друг от друга 
здоровым участком. Наиболее типичным местом их является 2. — О, по моим 
наблюдениям, как кажется, чаще слева, чем справа. Зависит ли эта локали- 
зация гипестезии —зона Хицига-—от того, что этому сегменту соответ- 
ствует локализация постоянно работающего сердца? Благодаря этому, как 
раз в этих задних корешках раньше всего наступает истощение. Последнее 
же при спинной сухотке играет большую роль в деле локализации сим- 
птомов. И в других местах, особенно часто в верхней конечности, анестезия 
или гипестезия носит ярко корешковый характер. Здесь чаше всего и 
больше всего поражается локтевая сторона. Нередко вообще встречается 
парестезия корешкового типа как в области локтевого нерва, так и осо- 
бенно в иижней конечности, особенно в подошвах, где часто отмечается оне- 
мение и чувство „ковра“. 

При корешковых заболеваниях, как правило, поражаются все виды чув- 
ствительности. Однако, это правило имеет весьма много исключений. Так, 
при спинной сухотке часто встречается заметная диссоциация; тактильная 
чувствительность ослаблена, болевая чувствительность часто сохранена или 
мало затронута, чувство тепла и особенно холода может даже быть повышено. 
Это является уже результатом не поражения задних корешков, а выпадения 
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Функции длинных путей в заднем столбе, несущих эпикритическую чувстви- 
тельность. Последним обстоятельством объясняется также и недостаточное 
умение локализовать расстройство координации, ошибки дискриминации. 

Особого обсуждения ‘заслуживает синдром конского хвоста, пред- 
ставляющего собой корешки, отличающиеся от других тем, что они, во-пер- 
вых, образуют компактную массу, во-вторых, — включают и волокна для та- 
зовых, органов. В конском хвосте соединены задние и передние корешки. На- 
конец, для понимания поражений хвоста важно, что он снизу более не об- 
хватывает никаких отделов спинного мозга, так как последний, как известно, 
уже вместе с конечным конусом заканчивается на высоте второго поясничного 
позвонка, в то время как корешковые пучки в мешке твердой мозговой обо- 
лочки тянутся вниз, чтобы оставить позвоночный канал — каждый корешок 
1срез соответствующее ему межпозвоночное отверстие. Правда, конский ХВОСТ 
уже в области первого поясничного позвонка настолько развит, что болезнен- 
ный ‘процесс в области обоих верхних поясничных позвонков может пора- 
зить как конский хвост, так и спинномозговой конус. 

Особенно часто синдром задних корешков вызывается заболеванием 
костей и суставов в области позвоночного столба. Отчасти 0б этом 
была речь уже выше. Я здесь еще раз хотел бы упомянуть об остеоартро- 
чатиях позвоночника. При зроп4у]озе гхотеНаие корешковые симптомы вы- 
ступают особенно ярко. В этом случае речь идет о заболевании с не совсем 
ясной этиологией, описание которого связано с именами Штрюмпеля, Пьер- 
Мари и Бехтерева; хотя описания только что названных авторов в некоторых 
пунктах не сходятся, всеже речь идет об одних-и тех же болезненных кар- 
тинах. Позвоночный столб — вначале определенные части его — теряет свою 
подвижность, а именно, большей частью шейная или поясничная части. 
Нозвоночный столб претерпевает кифотическое искривление, 
особенно в грудной части. Голова наклоняется вперед и кажется опущенной. 
Со стороны: задних корешков наступают жестокие боли, которые отмечаются 
в поясничном поясе еще до одеревенения поясничной части позвоночника. С по- 
явлением одеревенения боли обычно исчезают. Затем они переходят на шей- 
ную часть, где также развивается в дальнейшем одеревенение. Иногда процесс 
вачинается с шейных позвонков и лишь впоследствии переходит на поясницу. 
В далеко нередких. случаях картина ограничивается заболеванием поясничной 
части позвоночника. Во многих случаях к этому прибавляется неподвижность 
в крупных суставах плеча и бедра. Затем наступает также выпадение чув- 
ствительности с ясно корешковым характером. Наиболее типичной картиной 
является постепенно’ надвигающаяся иммобилизация позвоночного 
столба- Только тогда можно с полной уверенностью поставить диагноз, 
особенно тогда, когда в рентгеновской картине констатируется существенная 
аномалия позвоночного столба в виде хронических процессов костей, хрящей 
и суставов позвонков. Однако, и жестокие боли наводят на мысль об этом 
заболевании, часто еше задолго до того, как иммобилизация значительно по- 
двинулась вперед. Боли, парестезии встречаются, пожалуй, еше чаще, чем рас: 
стройства движения. К сожалению, вследствие искривления позвоночника 
рентгеновский снимок не всегда легко удается и еще труднее его читать. 

о многим авторам, в этиологии значительную роль играет травма. Ин- 
фекция, между прочим, гоноррея, имеет будто этиологическое значение. 
Бехтерев мог констатировать в своих случаях и наследственность. Оче- 
ВИДНО, существенная роль принадлежит эндокринным влняниям, катя 
эти формы я видел нередко в связи с инфекциями и особенно после тифа. 

редкой форме, при которой в иммобилизации участвуют и мелкие суставы, 
о болезни Бека, будет сказано ниже. 
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рые, по Бехтереву, отличают описанные им формы от формы 
как только что было сказано, несущественны. При форме 
‚ари процесс будто бы идет сверху вниз. Вместо кифоза поз- 
воночный столб иммобилизуется в позе разгибания. Мелкие суставы также 
принимают участие; нервные симптомы отсутствуют. Однако, выступают более 
резкие мышечные атрофии. Главное’ значение имеют, повидимому, не эти ва- 
рианты. Исследования А. Френкеля, | 
Симмондса и других привели к выделс- 
нию двух типов, а именно — зроп4у]аг-. 
{071$ апкуоро!са, одеревенения по- ” 
звоночника и хронического ‘деформи- 
рующего спондилита, который является 
ничем иным, как деформирующим остео- 
артритом. При одеревенелости 
позвоночника суставы позвонков 
больны на протяжении всего позво- 
ночного столба; они являют собой кар- 
тину простой атрофии, суставные хря-_ 
ши узурируются, затем суставные кости 
так между собой сростаются, что щели 
между суставами больше незаметно. 
Наконец, окостеневают также края по- 
звоночного столба. Суставы между реб- 
рами и позвонками также подверга- 
ются “тем же изменениям. Эта форма 
наиболее похожа на бехтеревскую. —— 
| При деформирующем спон- 
з дилите, наоборот, заболевает тело 
| позвонка межпозвоночные 
: хрящи. и суставные отростки. | -: | 
| Хряш’ подвергается разволокнению’ и АО: 0 ю 
| отчасти размягчению. В размягченвую Рис 92. Болезнь Бека. Общий анкилоз всех 
хрящевую ткань вростает КкОосСТнНо-мМоОЗ- кротов в, р и мелкие суставы те 
| | | | ностеи. оленные суставы оперативным 
говая ткавьу хрящ: разрастаетоя зщ путем (из ортопедических соображений) при- 
стеёневает (Плеш). На кости развива- ведены из состояния сгибания в положение 
ются экзостозы, особенно охотно разгибания (по Хазанову). 
на краях суставов. Синовиальные сумки 
и суставные связки крупных суставов конечностей утолщаются. Форма 
[Штрюмпеля приближается к деформирующему спондилиту. Так как 
иммобилизанию позвоночника вызывают как деформирующий спондилит, так 
и деформирующий спондилартрит, то почти совершенно невозможно дифферен- 
цировать оба заболевания в конечной стадии. Важное значение имеет то, что де- 
формирующий спондилит большей частью развивается в старческом возрасте. 
При нем имеются старческие изменения суставов, суставы атрофированы, в ана- 
мнезе травма, плохие условия жизни. Рентгеновская картина’ обнаруживает осте- 
опатию с остеофитами, сужение щелей между телами позвонков, мостовидные, 
костные соединения между позвоночными телами. эропАу[а "$ апКу|ороса 
наоборот, не является болезнью инволюции, а встречается ‘обычно в молодом 
возрасте. Рентгеновская картина не обнаруживает значительных остеофитов, 
часто видны запустевшие суставы. При окостенении продол говатой 
связки между отдельными позвонками существует только нежный мостик. 
По Лери, самое, существенное при зропау1озе гМ2отеЙдие сводится к тому, . 
что при нем разрежение кости происходит одновременно с окостенением связок. 
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Хазанов описал из. нашей клиники под именем болезни Бека — 
прогрессирующее, анкилозирующее заболевание позвонков и всех суставов, 
которые вполне могут быть рассматриваемы, как анкилозирующий артрит 
(ах апкуюоромса, рис. 92—93). Оно. в большей степени поразило и поз- 
воночник. В Забайкальи эта болезнь встречается эндемически и комбинируется 
с явлением пониженной функции ЩИТОВИДНОЙ железы. И в случае, ОПиИ- 


‘санном Хазановым, была недостаточность щитовидной железы и яични- 


ков. Хазановым далее 
описаны суставные из- 
менения. при эпиде- 
мическом энцефа- 
лите, которые также 
представляли собой кар- 
тину деформирующей 
артропатии. Интересно, 
что в этих случаях ар- 
тропатия наиболее вы- 
ражена в тех суставах, 
которые наиболее пора- 
жаются паркинсоновской 
ригидностью. Следует 
вполне признать, что 
заболевание стриарной 
системы. в состоянии 
вызвать деформирую- 
щие артропатии, ко- 
а нечно, трудно сказать, 

Пис. 93. Болезнь Бека. 1 Анкилозирование всех суставов непосредственно ли или 


(по `Хазанову). путем нарушения эндо- 





# - 


| о бей _ Ккринных функций. 
Крупные синдромы одеревенелости позвоночника, бросаю- 


диеся в глаза и описанные в свое время классиками (Штрюмпель, Мари, 


Бехтерев), в полном своем развитии встречаются нечасто. Однако, многие 


‘случаи с ограниченными корешковыми симптомами, изолированными измене- 


виями в отдельных позвонках или позвоночных суставах и ограничивающие 


движения — следует, на мой взгляд, причислить к той же группе. Зроп4уозе 


и 2отейеие является только специальным. случаем деформирующего спон- 
дилита или спондилартрита, в появлении которого может играть роль целый ряд 
факторов. Кроме травматических, токсических, инфекционных, профессиональ- 
ных моментов, тут, безусловно, играют роль и эндокринные, при чем нельзя 
игнорировать и влияния заболевания нервного аппарата в полосатом теле и 
в других центрах, от которых зависит нормальная трофика и нормальный 
ХИМИЗМ. | ч | 

Прогноз в далеко зашедших случаях плохой, в начальных стадиях или в 
легких негенерализованных случаях может быть лучше. Болезнь в редких слу- 
чаях может более или менее поддаваться физиотерапевтическим процедурам, 


отчасти — органотерапии, отчасти — современной или „модной“ неспецифи- 


ческой протеиновой терапии. 

Довольно редки остеоартропатии позвоночника при спинной сухотке. Не- 
давно мною демонстрировался такой случай из нашей клиники (рис. 94), где 
имелись типичные. признаки спинной сухотки, симптом Аргилл-Робертсона, 
выпадение чувствительности и сифилис в анамнезе. В нижней части грудного 
и в верхней части поясничного отделов позвоночника имелись значительные 
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деформации, кото 


рые на рентгеновской картине производили впечатление 
типичной остеоарт 


ропатии (случай с рядом других описан Марковым). Инте- 
ресна в этом случае была локализация артропатии в поясничной части поз- 
воночника. Отсутствие сухожильных рефлексов могло зависеть не непосред- 
ственно от табического процесса, но также от локализации артропатии. Сле- 
дует здесь упомянуть еще об артропатиях и изменениях позвонков, обнару- 
живающихся на рентгене, которые, как пока- | 
зали Марков и работы из клиники Захарченко, уг ТТ, 99 

могут встречаться при спинной сухотке. | 

При острых ревматических воспалениях су- 
ставов позвоночника корешковые симптомы 
обычно не наблюдаются. Зато они выступают 
весьма часто на передний план при подагри- 
ческих артритах. Мне вспоминается случай с 
ужаснейшими корешковыми болями, где опыт- 
ными врачами был поставлен диагноз рака по- 
звонка в виду преклонного возраста, болей и 
общего истощения. Энергичное лечение атофа- 
ном, диэтой и минеральными водами уничто- 
жило все явления. 

К серьезнейшим поражениям корешков, да-. 
лее, относятся злокачественные опу- 
холи, обычно метастатического характера. 
Синдром задних корешков при них особенно 
выражен; боли сегментного характера, 

реже также выпадение чувствительиости. Дав- 
ление при перкуссии позвоночника усиливает 
боли. При локализации процесса в грудной 
части позвоночника появляются боли, напоми- 
нающие межреберные невралгии; при ПА 
локализации в поясничной части картина на- | ВА 
чинается с двустороннего ишиаса, 
Боли и гипералгезия иногда продолжаюгся, Рис. 94. Остеоартропатия позво- 
когда вся тактильная чувствительность уже по- ночника при спинной сухотке. 
гябла. Двусторонний лишай не является ред” | : 
| костью. При проникновении опухолевых масс в позвоночник быстро возникают 
| явления сдавления спинного мозга. Впрочем, это может наступить и без непо- 
средственного сдавления спинного мозга. Благодаря давлению на лимфатичес- 
| кие пути, соответственно высоте опухоли возникают в спинном мозгу явления 
| размягчения с параличами ит. д. В самых редких случаях опухоли проте- 
кают без корешковых болей, когда они исключительно или в течение долгого 
времени ограничиваются передней поверхностью спинного мозга. Как исклю- 
чение, следует рассматривать случаи, где опухоль находится между обоими 
задними корешками и постепенно оттесняет их, не инфильтрируя их. 

Кроме мета статического рака, гипернефромы и других опухо- 
лей, могут из самих позвонков исходить саркомы или остеосаркомы. Еще 
чаще они начинаются в соседстве, чтобы впоследствии перейти на позво- 
ночник. Из других опухолей следует назвать остеомы, энхондромы 
миеломы. Могут также здесь развиваться и эхинококки,—в особенности 
в области грудной части позвоночника из заднего средостения. Наконец, в эту 
группу могут быть отнесены опухоли, начинающиеся от самих корешков, 
а именно—от их экстрадурального отдела или спинального ганглия. Это 
невриномы, фибромы или неврофибромы. 

М. Б. Кроль—10.—840 
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Что касается интрадуральных опухолей, то при экстрамедул- 
лярных почти всегда наступают жестокие корешковые боли, которые, смотря 
по высоте, локализуются соответственно месту распределения корешков. 
Все же и здесь нередко бывает, что экстрамедуллярная опухоль не дает ни- 
каких болей. Ферстер упоминает о 9 случаях без боли из 21 оперированной 
интрадуральной и экстрамедуллярной опухоли. Синдром задних ко решков 
в таких случаях, если он наблюдался, встречается только в первых стадиях. 
В дальнейшем и сравнительно рано дело доходит до синдрома сдавле- 
ния спинного мозга. 

Чаще всего при имеющихся корешковых болях следует думать о тубер- 
кулезном спондилите. Даже совершенно нормальная рентгеновская кар- 
тина не всегда исключает туберкулезный спондилит, как мне в этом прихо- 
дилось убедиться несколько раз. Если поражение позвонка еше не дости- 
гает слишком больших размеров, оно ускользает от рентгена и все же может 
вызвать корешковые боли. В этих случаях играет роль не смещение позвон- 
ков по отношению друг к другу, а грануляционные разрастания, которые пе- 


_реходят на наружную поверхность твердой мозговой оболочки и сначала „раз- 


дражают“ задние корешки, а затем постепенно их пронизывают соедини- 
тельно-тканными разрастаниями. Даже там, где процесс непосредственно не 
переходит на спинномозговые оболочки, он может путем сдавления лимфа- 
тических или кровеносных сосудов иногда вызывать серо - фибринозный 
арахноидит с образованием кист, способных также дать корешковые симп- 
томы. Чаше всего туберкулезный спондилит развивается в виде костоеды 
тела позвонка в поясничной части. Однако, в тех случаях, где доходит дело 
до спинномозговых явлений, заболевание намного чаще локализуется в груд- 
ной части. В далеко зашедших случаях наступает типичная деформация поз- 
воночника в виде остроугольного кифоза — Поттова горба. 
Однако, он нередко отсутствует. Процесс тогда проявляется только в виде 
опоясывающих болей, легких гипестезий корешкового характера, перкутор- 
ной болезненности заболевшего позвонка, в некоторых случаях— значительной 
чувствительности в тех случаях, когда по заболевшему позвонку про- 
водят горячей губкой или катодом. Иногда появляется жестокая боль 
в соответствующем позвонке, когда исследователь кладет свои руки на темя 
или плечи больного, а затем резко толкает по направлению вниз. Бросается 
всегда в глаза неподвижность позвоночника соответственно забо- 
левшему позвонку при сгибании вперед или назад. Больной щадит свой позво- 
ночник при ходьбе, при сидении. При нагибании или поднятии чего-нибудь 
с пола, он сгибает ноги в коленях и держит пораженную часть спины совер- 
шенно неподвижной. а 
Практически при синдроме корешков всегда прежде всего нужно о 
о туберкулезе позвоночника. Это наиболее частое заболевание, вызывающее 
корешковые синдромы. Только у пожилых людей, особенно, если у них раньше 
была оперирована опухоль, следует, думать о возможности опухоли. Далее 
надо иметь в виду возможность менингитических явлений, которые часто 
ограничиваются небольшим отрезком спинного мозга и долгое время эта 
вождаются исключительно корешковыми симптомами. Сюда р зао, а мет а 
тические процессы спинномозговых оболочек, затем пери а 
арахноидит, который может развиваться после инфекционных за мчит в 
также после травмы и, наконец, те изменения в оболочках или а Ча , 
с которыми мы выше познакомились, как с осложнениями при зр мое И 
Что касается сифилит ических заболеваний им В = 
протекают под видом гипертрофическо го ше 4. вы ажьль- 
гита, который при достаточном развитии сопровождается явл 
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ния спинного мозга, что в начальных стадиях может дать исключительно 
корешковые явления. Впрочем, гипертрофический пахименингит может 
иногда развиваться и не на сифилитической почве, а после острых инфекцион- 
ных заболеваний. Во всяком случае, эта болезнь не поддается никакому ле“ 
чению. В некоторых моих случаях были абсолютно отрицательные серологи- 
ческие данные. Затем и люетический менингомиелит может часто протекать 
с корешковыми симптомами. Да и спинная сухотка в конце концов разви“ 
вается из процесса в задних корешках или вблизи задних корешков. В то 
время как Рихтер в месте выхода корешков из дурального мешка находил 
изменения резко воспалительного характера, Шпильмейер главным образом 
на основании своих экспериментов с корешковыми изменениями при трипа- 
нозомных заболеваниях утверждает, что речь идет о специфическом 
заболевании корешков $1 соепе!$, а не о последствиях воспалитель- 
ных процессов по соседству. Практически мы часто не в состоянии различить, 
существует ли в данном конкретном случае начинающаяся спинная сухотка 

или сифилитическое воспаление корешков. И по сути дела такие педанти- 
ческие тонкости потеряли свою клиническую ценность с тех пор, как мы 

и спинную сухотку рассматриваем, как люетическое, а не как паралюетиче- 

ское заболевание. Большей частью одновременно существуют и симптомы ти- 

пичной спннной сухотки и настоящие симптомы сифилитического менингита. 

Правда, прогноз и лечение табетических симптомов иные, так как речь идет 

о процессах, разыгрывающихся в нервной паренхиме, эктодермаль- 

ных частях нервной системы. А эти последние отделены гемоэнцефалическим 

барьером, т. е. барьером между кровью и мозгом, от сосудистой системы, че- 

рез которую главным образом подводятся к патологической ткани медика- 

менты и развивающиеся в теле „защитные“ вещества. Анатомическая характе- 

ристика барьера: недостаточно ясна. Однако, он функционирует так, что про- 

пускает в нервную систему не все вещества и не при всех условиях. Иное 

дело сифилитические процессы, которые разыгрываются в мезенхимных 

частях нервной системы, в оболочках и сосудах. Эти последние значительно 

легче отвечают на специфическое лечение. Таким путем дан некоторый кри- 

терий, при помощи которого удается расценивать корешковую боль, как 

симптом люетического заболевания эктодермальной или мезодер- 

мальной ткани. Также и в характере боли существует некоторое отличие, 

так как табетическая боль обычно описывается больными, как ланци- 

нирующая, стреляю щая. Но это не всегда так бывает. 

Интересны заболевания, которые долгое время могут протекать с ко- 
решковыми симптомами, представляя собой ограниченный серозный менингит 
или кистозное, слипчивое, серо-фибринозное воспаление арахноидальной обо- 
лочки. Кажется, что это заболевание за последнее время участилось. Иногда 
удается констатировать в начале болезни легкое повышение температуры. 
Однако, последнее весьма редко. Большей частью речь идет о хроническом 
заболевании, которое в своем течении иногда отличается ремиссиями. Осо- 
бенно типично для этого заболевания, где в начале почти исключительно от- 
мечается корешковый синдром, что после удаления, путем поясничного про- 
кола, большого количества жидкости, симптомы значительно улучшаются. Мною 
описан случай, где при зрта ЫИЧа оссаНа в области пятого поясничного 
позвонка имелся серозный менинфит, захвативший конский хвост. Диагноз был 
поставлен правильно, несмотря на то, что зона гипестезии простиралась зна- 
чительно выше до С5—С», в область верхних конечностей. Гипестезия, чем 
больше кверху, тем больше уменьшалась. В этой большой области ясно можно 
было отличить корешковые сегменты, где чувствительность менялась в своей 
интенсивности. Имелся синдром Хорнера, который, как и характер расстрой- 
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ства чувствительности, говорил за корешковый синдром. роме позроирави 
сухожильных рефлексов, не было никаких симптомов со стор ` СПИННОГО 
мозга. В области распространения каудальных корешков ммелиср корень 
боли. После каждого прокола верхняя граница чувствительности понижалась, 
головные боли становились меньше. В жидкости не было ничего патологиче- 
ского. Ламинектомия четвертого и пятого поясничных и первого крестцового 
позвонков. После вскрытия твердой оболочки вытекло огромное количество 
спинномозговой жидкости. Мягкая мозговая оболочка была покрыта мутным 
налетом, верхняя граница которого соответствовала четвертому поясничному 
позвонку, т. е. зоне, где чувствительность несколько улучшалась. После уда- 
ления сращений и тщательного туалета конского хвоста рана была зашита. 
Боли после последовательного рапного лечения совершенно прошли. Наиболее 
существенным в этом случае является вывод, что бывает состояние повышен- 
ного давления не только в полости черепа, но также в полости позвоночника, 
которое влияет главным образом на задние спинномозговые корешки и ве- 
дет к корешковым явлениям на большом расстоянии от главного очага. Сле- 
дует считаться с этими симптомами, чтобы не быть введенным в обман верх- 
ней границей чувствительности. 

некоторых случаях ограниченный серозный менингит’— только вто- 
ричное явление, которое наблюдается не самостоятельно, а зависит исклю- 
чительно от других процессов. Поэтому вызванные им корешковые симптомы 
иногда могут значительно видоизменять и замазывать клиническую картину. 
Так, например, они могут появиться при туберкулезном спондилите, особенно 
при экстрамедуллярной опухоли, и этим подавать повод к ложным локализа- 
циям. Выше было уже упомянуто, как о существенном симптоме, об изменчи- 


_ ВОСТИ корешковых явлений при ограниченном серозном менингите и осо- 


бенно было указано на влияние поясничного прокола. Сушественно важно 
уметь среди этих изменчивых симптомов разыскать существенное, ведущее 
и найти правильное решение путем сопоставления всех рядов и категорий 
СИМПТОМОВ. 

Ограниченный серозный менингит встречается такжё при интрамедул- 
лярных процессах, при опухоли, весьма часто, по моим наблюдениям, 
при множественном скле розе, особенно при той фооме, еоторая сопро- 
вождается болями, головной болью и характеризуется обострениями. В этих 
случаях поясничный прокол оказывает благоприятное действие, в то время 
как обычно больные множественным склерозом пункцию переносят неважно. 

меня бывали случаи, где я мог приписать улучшения, ремиссии поясничным 
проколам и трактовать боли, как корешковые, хотя они обычно квалифици- 
руются, как центральные. 

же давно известно, что и сирингомиелия может сопровождаться кореш- 
ковыми явлениями. Действительно, весьма часто при вскрытии случаев глиоза 
находят также изменения в оболочках. И здесь мы вправе допустить, что по 
крайней мере в части случаев боли при глиозе не центрального, а кореш- 
кового происхождения. Что в острых стадиях полиом иелита, эпидеми- 
ческого энце фалита встречаются менингитические явления, менее 
известно, чем оно должно бы быть. Уже нередко ставился диагноз менингита 
там, где на самом деле имелось заболевание нервной паренхимы и где ме- 
нингит был только сопутствующим явлением. Нужно здесь еще вкратце упо- 
мянуть об инфекционных гнойных менингитах, цереброспи- 
Нальном эпидемичес ком, о гнойном ушного происхождения, или при 
прорыве абсцесса из какой-нибудь придаточной полости. Здесь симптомы 
задних корешков играют большую роль. Опистотонус, ригидность 
затылка, симптом Кернига вызываются раздражением задних кореш- 
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ков. Боли, появляющиеся спонтанно и особенно часто при давлении на 
область шеи и поясницы, — также корешкового происхождения. 

То, что относится к задним корешкам спинного мозга, шифа $ пицапа1$ 
имеет отношение и к чувствительным корешкам черепных нер- 
вов. Все, что разыгрывается в полости черепа, начиная от выхода черепных 
нервов из дурального мешка и до их выхода из полости черепа и вовлекает 
в болезненный процесс и черепные нервы, все это вполне аналогично син- 
дрому задних корешков. В значительной части об этом была уже речь в главе 
о невралгиях и невритах. Мы еше в дальнейшем вернемся к этому, так как 
при мозговых процессах обычно поражается не один только нерв, а весь 
орган. Здесь только следует упомянуть о том, что процессы в мозговых обо- 
лочках иногда ограничиваются исключительно чувствительными нервными 
корешками. Упомяну об ограниченном серозном менингите зад- 
ней черепной ямки, который может возникать самостоятельно, но еще 
чаше вместе с другими заболеваниями, большей частью с опухолями. Он часто 
ведет к болям в области тройничного нерва. И еще более часто чувствитель- 
ная ветвь тройничного нерва поражается, как уже упомянуто, процессами 
в средней черепной ямке. Люетические процессы, опухоли, цисти- 
церки, туберкулезные, острые воспаления мозговых оболочек — все они мо- 
гут вызвать симптомы чувствительного характера в области тройничного нерва, 
{егте!1$, языкоглоточного и блуждающего нервов. 


5. СИНДРОМЫ ЗАДНИХ СТОЛБОВ. 


Мы переходим к синдромам чувствительных путей спинного 
мозга. Уже выше было изложено, что после разрушения задних корешков 
может наступить дезинтеграция чувствительности. Наиболее суще- 
ственным симптомом при синдроме задних столбов является потеря 
ощущения положения и направления движения части тела. Однако, больше или 
меньше страдает и тактильная чувствительность кожи. Во всяком случае, поража- 
ется дискриминация и тонкая локализация. Пропадает также двумерное узнава- 
ние формы, трехмерный стереогноз, чувство силы и пространства. (С другой 
стороны, нередко выступает значительная гиперпатия, признаки которой изла- 
гались нами уже выше. Задние столбы проводят эпикритическую чувстви- 
тельность. При ее гибели на сцену выступают субъективные симптомы, 
характерные для протопатической системы: мурашки, парестезии. Иногда 
наступают самостоятельные боли, которые объясняются повышением чувстви- 
тельности периферических рецепторов вследствие их пер&ключения в связи 
с выпадением систем задних столбов. Вейцсекер усматривает в этом пере- 
ключении (ЕипК#опзмап4е!) наиболее существенное в заболевании задних 
столбов. Обычные пороги раздражения теряют свое значение. При продол- 
ительном исследовании чувствительности это легко доказать. Одно и то же 
раздражение воспринимается больным то лучше, то хуже, то вовсе не воспри- 
нимается. Порог раздражения становится лабильным (Штейн). 
При исследовании таких больных мы на такое явление часто наталкиваемся 
и толкуем его, как рассеянность, невнимательность. Оно на самом деле отно- 
сится к этим категориям и должно быть расценено, как результат выпадения 
центробежных путей. 

А“Спинаая, сухолка. 


К заболеваниям, при которых система задних столбов дефектна, отно- 
сится прежде всего спинная сухотка. Мы выше уже видели, что задние 
корешки при спинной сухотке страдают. Вместе с другими чувствительными 
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системами, вступающими через корешки в спинной мозг, изменениям подвер- О 
гается и система задних столбов, как одно из продолжений задних корешков. ол 
Часть главнейших симптомов спинной сухотки находит свое объяснение о 
в заболевании задних столбов, и прежде всего атаксия, расстройство коор- я 
динации. Может быть, правильно объяснить специфический характер табети- | р : 
ческих ланцинирующих болей выпадением систем задних столбов, которое И 
видоизменяет корешковую боль. И табетические висцеральные кризы, повиди- | , 
мому, также не должны рассматриваться исключительно, как симптом раз- < 
дражения. Они, по крайней мере, отчасти зависят от выпадения идущих в зад- >. 


них столбах модерирующих или тормозящих систем. 
В громадном большинстве случаев всегда страдают нижние конечности. г 
| 


Больной с закрытыми глазами не может ни стоять (Ромберг), ни ходить. ко 
Пассивные движения пальцев, иногда стопы, даже голени, а иногда и бедра на 
или вовсе не воспринимаются больными или воспринимаются ошибочно. 
Больной с закрытыми (а часто и с открытыми) глазами не в состоянии класть | 3 
свою пятку на колено, атактичны также верхние конечности. Вслед за дру- си1 
гими авторами, Членов из клиники Минора дал хороший метод исследования ож! 
глубокой чувствительности в области туловища или лица. ре! 
Берется кожная складка и передвигается в различных направлениях: вправо, 0с0 
влево, вверх, вниз. Больной должен называть направление. У многих боль- так. 
ных я проверил эту кинестезию кожи и мог убедиться в том, что при жен 
помощи можно добиться весьма полезных результатов. Специально при мат 
спинной сухотке я находил кинестезию нарушенной не только в области о м 
конечностей, но и на туловище и в лице. В мускулатуре лица иногда также ИЛИ 
наблюдается атаксия, вследствие гибели систем, начинающихся в проприоре- при 
цепторах лицевой мускулатуры, а затем присоединяющихся к продолжению бо. 
систем задних столбов в продолговатом мозгу. Атаксия мускулатуры лица др. 
иногда обнаруживается при закрывании рта, иногда — при сморщивании лба. при 
В некоторых случаях и движение глазных яблок производит впечатление ны 
инкоординации. ты 
Б. Болезнь Фридрейха. тол. 
При болезни Фридрейха рядом с заболеванием мозжечковых систем суще- е. 
ствуют поражения и задних столбов. В симптоматологии болезни наиболее Чоп 
выдающимся признаком является атаксия, расстройство координа- лев: 
ции. В связи с этим поразительно, что в литературе описывается сравни- ВЫЦ 
тельно мало случаев с расстройством глубокой чувствительности. И другие рещ 
расстройства чувствйтельности при болезни Фридрейха далеко не столь часто Не; 
констатируются, как это соответствует клиническим фактам. Со времени Фрид- Ден 
рейха все еще повторяют, что расстройство чувствительности при Фрид- кер 
рейховой болезни встречается редко. Однако, это совершенно не так. Уже _ пов 
много лет тому назад (1914 г.) мною вместе с Терентьевой опубликован слу- дИч 
чай, в котором открывались расстройства чувствительности только при спе- | ис 
циальных исследованиях. Гактильная и термическая чувствительность была | Же 
нормальна. Локализация раздражения происходила правильно. Болевая чув- ва 
ствительность в общем и целом при исследовании булавкой также была нор- 
мальна. Однако, при исследовании фарадическим или гальваническим током | М 
можно было наблюдать запаздывание чувствительности на 8—9 секунд. Боле- №. 
вое ощущение при раздражении фарадическим током появлялось в нижних ь. 
конечностях при расстоянии катушек в 50 мм, на верхних конечностях —при мы 
45 мм (порог боли по Бернгарту в 93—102 мм). При применении гальвани- 96 
ческого тока боль наступала при 35—40 мА. Это понижение болевой чувстви- Как 
тельности особенно выражено было на подошвах и на тыле стоп. При Ч 
В, 
© | 
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обычном исследовании глубокая чувствительность оказалась нормальной. 
Однако, при исследовании фарадическим или гальваническим током больной 
только ошибочно или с запаздыванием мог указывать момент наступления 
сокращения мышцы. Сокращений же, видимых простым глазом, больной еще 
не ощущал. Только при расстоянии катушек в 50 мм он стал ошущать мы- 
шечные сокрашения в нижних конечностях с запаздыванием в 8—9 секунд. 
На верхних конечностях он воспринимал мышечные 
сокращения уже при расстоянии катушек в 70—75 мм 
< опозданием в 2—3 секунды. Сокращение, вызванное 
гальваническим током, он воспринимал только при токе 
в 10—15 мА с опозданием в 7—8 секунд, на верхних 
конечностях при 5 мА после 3—4 секунд. Вибрацион- 
ная чувствительность была понижена. | 
Своеобразным является понижение электрокожной 
чувствительности. После всего сказанного выше отно- 
сительно поражения задних столбов мы должны были бы 
ожидать при заболеваниях задних столбов при Фрид- 
рейховой болезни повышения болевой чувствительности, 
особенно на вредоносные раздражения. Своеобразно 
также, что особенно в этом случае были весьма выра- 
жены оборонительные рефлексы, т.е. примитивная авто- 
матическая реакция на вредоносные раздражения, не 
смотря на то, что раздражения или не воспринимались 
или воспринимались недостаточно. Другими словами— 
при повышенном пороге раздражения для 
боли — повышенная реакция на болевые раз- 
дражения. Я на этом примере хотел показать, что 
при шаблонном исследовании чувствительности и обыч- 
ном описании, базирующемся на вульгарной эмпирике, 
мы часто не получаем настоящего представления © па- 
тологических взаимоотношениях. Вейцсекер рассматри- 
вает, как уже сказано, изменение функции (Еиок- 
{опзмап@е!), как наиболее типичное явление при забо- 
леваниях задних столбов. Не количественное по- 
вышение или понижение чувствительности существенно, Риз равни 
решающим для диагноза является качественное И, Ме осквлаксйя° (ккяобобииа). 
| нение функции. В этом смысле мы могли приве- 
8 денный случай вполне использовать для подтверждения взгляда Вейцсе- 
кера. При нормальном результате исследования чувства движения имелось 
| понижение при исследовании „глубокой чувствительности“ при помощи фара- 
дического или гальванического тока. Мы не производили непрерывного ряда 
исследований, почему и отсутствуют данные о лабильности порогов раздра- 
| 





жений. Но, повидимому, и результат нашего исследования следует расцени- 
вать, как качественное изменение функции. 

_ Впрочем, не каждый больной Фридрейховой болезнью .похож на другого. 
Мы, повидимому, всегда имеем дело с комбинацией перерождений нескольких 
систем. У только что упомянутого’ больного отсутствовали сухо- 
жильные рефлексы, но иногда у него удавалось получить симптом 
Бабинского справа более постоянно, слева — менее. Значительная атаксия 
как в лежачем положении, так и при стоянии и еще более при ходьбе — 
ЧетагсЬе 1аБосёгёЪеЦеизе (рис. 95) — говорила за участие задних и мозжеч- 
ковых столбов. Так как аутопсии не было, невозможно сказать что-либо 
© состоянии боковых столбов. Но бывают, несомненно, случаи наследствен- 
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ной атаксии с перерождением также и боковых столбов. Так, по моему пред- 
ложению, Эйнгорн описал семью больных Фридрейховой болезнью, где у двух 
братьев оказались почти тождественные картины болезни, а у сестры были 
только намеки наследственной дегенерации преимущественно в кохлеао- 
ной системе. У братьев имелись весьма значительные расстройства чув- 
ствительности. Чувство положения и чувство движения почти отсутствовали. 
В темноте больной „искал“ свои руки и с трудом находил их, была расстроена 
также паллестезия или вибрационная чувствительность, двумерное чувство 
как и трехмерный стереогноз. При этом особенно замечательно, что больные 
безукоризненно различали гальваническое сокращение, была хороша и лока- 
лизация. Чувство прикосновения было понижено. Что касается болевой чув- 
ствительности, то она соответствовала вполне типичным расстройствам 
систем задних столбов. Булавочные уколы всюду ощущались как боль. на 
нижних конечностях несколько меньше, чем в норме. На всей поверхности 
тела наблюдалось заметное последовательное ошущение боли, продолжав- 
шееся после прекращения раздражения. Иначе на дистальных коннах конеч- 
ностей. Здесь чувствительность запаздывала на несколько секунд. Темпера- 
турная чувствительность была понижена и по отношению к средним раздра- 
жениям и по отношению к крайним. Следовательно, при повышенном 
пороге раздражения имелись признаки гиперпатии. 

При вскрытии старшего брата в спинном мозгу оказались следующие 
поражения: очень пострадала система задних столбов как Голлевских, так 
и Бурдаховских. И в области вентрального мозжечкового пути резкое раз- 


режение миелина на Вейгертовских препаратах и при окраске на препара- 
тах глии. 


В. Комбинированное перерождение столбов. 


Наиболее чистыми случаями заболевания задних столбов. конечно, явля- 
ются не так называемые системные заболевания. [атологический процесс 
при них нередко переходит и на другие области сп. м. В наиболее чистом 
виде, напоминающем эксперимент, мы встречаемся с заболеванием задних 
столбов при хирургических заболеваниях, при ножевых ранениях или после 
операции перерезки задних столбов. Такие случаи лучше всего показывают, 
как функционирует нервная система после выключения задних столбов. Но. 
и тут было бы ошибочно упустить из виду тесные функциональные связи, 
существующие между всеми отделами нервной системы. После всего выше-. 
сказанного можно на этих формах заболевания задних столбов здесь больше 
не останавливаться. Мы переходим к синдрому, описанному как комбини- 
рованное заболевание задних и пирамидных столбов. Речь 
идет о так наз. фуникулярном миелите или комбинированном 
склерозе столбов. 

Синдром состоит в расстройствах чувствительности и в более или менее 
выраженных пирамидных симптомах. В типичных случаях комбинируются 
в различнейших пропорциях атаксия и спастические параличи. Большей 
частью невозможно объяснить болезненные явления одним только очагом. 
Симптомы диффузны и соответствуют ‘поражениям длинных путей. Посте- 
пенно развивающаяся картина чаще всего обнаруживает симптомы задних 
столбов и лишь постепенно к ним прибавляются параплегии или, по крайней 
мере, симптом Бабинского. По Дежерину, главное внимание следует обратить. 
на заболевание длинных путей в задних столбах, а именно — на выпадение 
глубокой чувствительности. Однако, по моим наблюдениям, одними из пер- 
вых и наиболее подозрительных симптомов являются парестезии. Я наблюдал 











| 
| 
| 
| 


Синдромы задних столбов 153 


ее р ани = = —.— о ы 


и описал ряд случаев, где субъективные расстройства чувствительности 
были крайне тягостны и большей частью носили сегментный характер. Во- 
прос остается открытым, имеется ли в этих случаях выпадение только длин- 
ных или также и средних эндогенных волокон спинного мозга, которые 
функционируют, как афферентные системы для тактильной чувствительности, 
или же мы имеем дело со знакомым нам уже симптомом поражения задних 
столбов, при котором наблюдается расстройство чувствительности с харак- 
тером раздражения. Там, где имеются парестезии, они могут объясняться 
поражением задних столбов и выпадением тормозящих волокон. Мы никак не 
можем согласиться с Колье, что парестезии носят функциональный, истери- 
ческий характер. Гам, где присоединяются гиперстезии, там погибли системы 
и других видов чувствительности. Так, Жюмантье обратил внимание на то, что. 
анатомические изменения отмечаются и в средних путях системы задних кореш- 
ков. Геннеберг полагает, что первоначальные очаги, развивающиеся на всем 
протяжении длинных путей, впоследствии сливаются и, таким образом, симу- 
лируют системное заболевание. На такой же точке зрения стоят Нонне, 
Вольвиль, Лонг, Жюмантье и другие. Этим можно объясвить и сегментный 
характер расстройств чувствительности, так как, как мы видели уже выше, 
мелкие очаги, разрушающие не весь длинный путь, могут поразить только: 
те волокна, которые относятся к ограниченной сегментной области. 
Синдром комбинированного перерождения спинномоз- 
говых столбов иногда сопровождается и психическими расстрой- 
ствами. Особенно Вольвиль обогатил в этом отношении наши знания. В одном 
случае психоза с клиническими явлениями со стороны задних и боковых 
столбов при вскрытии оказались изменения в задних боковых и передних 
столбах. Были поражены и столбы Кларка, а также клетки мозговой 
коры. Несмотря на отрицательные данные серологических реакций, не раз. 
взвешивался диагноз прогрессивного паралича. С тех пор в литературе опи- 
сано немного случаев подобного рода, между прочим, Лурье, Джонсом 
и Рафаэлем и мною с данными вскрытия. По Пфейферу, комбинированный 
склероз столбов встречается также и при прогрессивном параличе. 
Этот синдром ‘может встречаться при различных болезнях. Классические: 
случаи всегда связаны с злокачественным малокровием. Широкий 
лентец (Бо{НосерБа|а$ |а{$), которому в этиологии злокачественного мало- 
кровия приписывают большую роль, будто, с одной стороны, поражает кро- 
вотворные органы, с другой — центральную нервную систему. По Херсту, 
большую роль следует приписать оральному сепсису. В 100%], всех случаев 
комбинированного склероза, по Херсту, существует ахилия и столь же часто 
в случаях злокачественного малокровия. Ахилия для сравнения у совершенно 
здоровых людей встречалась у 4|, при раке желудка — в 60°|., хроническом 
аппендиците — в 33|, при желчных камнях — в 49%], при суставном ревма- 
тизме — в 40|, при спинной сухотке — в 7,7°!., при множественном склерозе — 
в 0°/о. Отсутствие соляной кислоты, по Беллу и Херсту, содействует разви- 
тию бактерий, проникающих при оральном сепсисе в желудочно-кишечный 
канал. Развивающиеся таким путем токсины вызывают патологические ‘изме- 
нения в кровяных органах и в центральной нервной системе. Эта теория не 
осталась без возражения. Я лично находил ахилию в большом числе моих 
случаев. Однако, иногда ее и не было. Остается открытым вопрос, является 
ли ахилия причиной комбинированного склероза или же так же, как перерож- 
дение столбов, симптомом заболевания определенных систем головного и спин- 
ного мозга. Во всяком случае Бурденко и Могильницький доказали экспери- 
ментами на животных, что поражения среднего мозга могут вызывать секре- 
торную гиперфункцию желудка. | 
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Очевидно, что отрывать эндогенный фактор от экзогенного фактора со- 
воршено невозможно, но роль эндогенного фактора иллюстрируется особен- 
но хорошо теми случаями, где ахилия, злокачественное малокровие и комби- 
нированный склероз появляются у членов одной и той же семьи. Из ЭКЗо- 
‘онных моментов следует упомянуть о всех тех факторах, не совсем еще яс- 
ных, которые ведут к анемии, в частности — к злокачественной. Сюда от- 
носятся потеря крови, глисты, оральный сепсис, тропическая малярия, гной- 
ные процессы, кахексии различного происхождения, а в некоторых случаях — 
сифилис. Для диагноза важны ранние субъективные жалобы на парестезии. 

“и всегда должны заставить исследовать картину крови и желудочный сок. 
Затем симптомы длинных путей, особенно задних столбов. Появляются не. 
определенные расстройства чувствительности сегментного типа, часто также 
с нониженными сухожильными рефлексами. В других случаях более высту- 
пают пирамидные симптомы. Спинномозговая жидкость всегда нормальна. Во 
“ногих случаях красящий индекс больше единицы, характерна ахилия. Эти- 
ологический момент следует учитывать при диагнозе. При более частом и 
внимательном исследовании, несомненно, окажется много, и. при том нетипич- 
ных, случаев. Синдром во всяком случае встречается чаще, чем принято 
думать. Возможно, что он участился за последние годы. Однако, вернее, что 
°го стали лучше улавливать. Дифференцировать его нужно со множественным 
склерозом и цереброспинальным сифилисом. Прогноз не так плох, как часто 
утверждают. Кроме причинной терапии лежащих в основе заболевания де- 
фектов, успех наблюдается от лечения соляноя кислотой. Ее роль некоторыз 
объясняют тем, что она противодействует бактерийным процессам в верхнем 
отделе пищеварительного тракта. О значении печеночной терапии мнения 


расходятся. ' 


6. СИНДРОМЫ СЕРОГО ВЕЩЕСТВА СПИННОГО МОЗГА. 


Так как пути для болевой и температурной чувствительности задних ко- 


решков идут в задние рога, то заболевания последних ведут, как уже ска- 
зано, к расстройствам этих видов чувствительности. Чаще всего синдром се- 


рого вещества спинного мозга вызывается сирингомиелией. При ней в спинном 
мозгу оказываются длинные полости, которые образуются преимущественно 
в сером веществе спинного мозга и чаще всего развиваются в заднем роге, 
однако, растут и в передний рог, еще чаше — в боковой рог, нередко — и в 
белое вещество. Они различного происхождения. Чаще всего они представ- 


ляют собою конечную стадию глиозного процесса, берущего свое начало от 


центрального канала. В основе его лежат дефекты закладки клеток, лежащих 
вокруг центрального канала (спонгиобласты), которые начинают разростаться 
под влиянием еще неизвестных нам вполне факторов. В новообразованной 
глиозной ткани начинается затем распад, и образуются типичные полости. 
Картину, похожую на сирингомиелию может вызывать кровоизлияние в ок- 
ружности центрального канала (гематомиелия). Но в этих случаях болезнь 
‘ачинается внезапно, клиническая картина развивается сразу, в то время как 
при глиозе она развивается медленно, хронически, исподволь. При гемато- 
миелии болезненные явления улучшаются, при глиозе они прогрессируют 
медленно, но непрерывно. Минор указывал на то, что при известных усло- 
виях гематомиелия может переходить в прогрессирующий глиоз. Следует, 
впрочем, считаться с возможностью, что кровоизлияние иногда происходит 
в ткани, в которой уже имелись глиозные изменения. Если анатомическая 
картина может быть иногда истолкована в пользу перехода гематомиелии в 
глиоз, то нелегко привести безупречные клинические случаи. Однако, я на- 
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блюдал больного, у которого болезнь началась остро, как гематомиелия —— 
после контузии спины. Затем она постепенно улучшалась, на долгое время 
стабилизировалась, не мешая больному выполнять ‚свою профессию. После 
многих лет на его пальцах стали развиваться тяжелые, типичные для глиоза 
трофические расстройства, которые заставляли думать о прогрессировании 
процесса. В дальнейшем развилась типичная картина глиоза. 

С глиозом дифференцировать глиому невозможно клинически, а часто 
и патолого-анатомически. Многими авторами (Крейцфельд и другие) си- 
рингомиелия рассматривается, как продукт глиоматозного процесса. 

Главным признаком синдрома заднего рога является так называемая дис- 
социация чувствительности. Болевая и температурная чувствитель- 
‚ность пропадает, тактильная чувствительность сохранена или очень мало 
поражена. Большей частью процесс начинается в нижней части или в верхней 
или среднегрудной части спинного мозга. В некоторых случаях он не огра- 
ничивается спинным мозгом, но переходит и на мозговой ствол. Здесь он 
поражает область чувствительных ядер черепных нервов, и вызывает рас- 
стройство чувствительности в области голосовых связок и двигательные рас- 
стройства в области бульбарных нервов (сирингобульбия). Тройничный нерв 
часто также поражается, обычно его спинальная часть, находящаяся в же- 
‘латинозной субстанции. Изменения чувствительности развиваются 
с самого начала, пока процесс еще не вышел из пределов серого вещества. 
Нередко, особенно вначале, они ограничиваются одной стороной. В началь- 
ных стадиях бывают сильные боли вследствие раздражения болевых путей. 
Нередко больные жалуются на парестезии, как ползание мурашек, онемение, 

покалывание, которые наступают самостоятельно или ошущаются при иссле- 
довании. Эти жалобы сравнительно редко приводят больного к врачу, как 
и развивающаяся в дальнейшем типичная сирингомиелитическая диссоциация 
чувствительности. В начальной стадии иногда можно установить диссоциацию 
между чувством боли и чувством температуры или между чувством холода 
и чувством тепла. Распространение расстройства чувствительности обычно 
носит сегментный характер, соответствует сегменту того корешка, волокна 
которого погибли в больном заднем роге. Однако, все же попадаются случаи, 
где нельзя установить сегментного или корешкового распределения, где рас- 
стройство касается только дистальных частей в виде манжеток, браслетов, 
перчаток, носков. О патогенезе подобных распределений анестезий неко- 
решкового типа много писали. Естественнее всего это явление объяснить тем, 
что в области заднего рога глиозный процесс при некоторых условиях рас- 
пространяется как узкий штифт не по поверхности, а вверх или вниз, пере- 
ходя в другие сегменты. Броуэр полагает, что дистальные отделы конеч- 
ностей находятся в заднем роге спереди и медиально, проксимальные — сзади 
и латерально. Таким путем, при ограничении процесса передней медиальной 
частью, диссоциация чувствительности может ‚ограничиваться дистальными 
отделами конечностей. Потеря температурной чувствительности часто явля- 
ется причиной того, что больные часто обжигаются, не ощущая этого. Тя- 
желые раны от ожога в большинстве случаев заставляют думать о глиозном 
процессе. Постепенно процесс переходит также на передние рога. Только 
тогда, когда начинает расстраиваться функция, больной вынужден обращаться 
к врачу. Вначале он чувствует слабость большей частью в пальцах руки. 
Мелкие мышцы худеют. Большей частью развивается тенденция к образова- 
нию когтеобразной руки, так как в атрофии преимущественно участвуют 
межкостные и червеобразные мышцы. В этой стадии часто наблюдается, 
болезнь принимают за спинальную мышечную ‚ атрофию. Дальнейший 
симптомов относится к переходу процесса на вегетативные аппараты 
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вещества. Таким образом, объясняются трофические явления, которые придают р 
сирингомиелитической картине ее свое- | с8й 
ы . образный типичный вид. Появляются | у" ной 
| пузыри, отеки, сосудодвигательные из- |" да 
менения, изменения кожи как гиперке- сом’ 
ратоз, иногда крапивница и другие ы „ли 3 
м ое ях, _ сыпи, особенно на руках, которые вме- д дЬНО 
ох У ` сте с ожогами и когтеобразной позой Те 
ме а ° придают рукам достаточно типичный Л ия 
вид (рис. 96 и 97). Выступают и пана- В не 
риции. Ногти становятся ломкими, по- р 
являются мутиляции фаланг, обезобра- са 
жения их вследствие утолщений и т. д. ков ы 
Иногда руки принимают вид, напомина- ДИСС 
ющий акромегалию. От настоящей ак- ств 
ромегалии они отличаются тем, что. СТВИТ 
увеличиваются не только дистальные ным | 
части, но и вся рука, которая становится проти 


пассивной и неуклюжей, мягкие части 
не менее, чем кости. Конечности стано- 
вятся более широкими, чем длинными. 
Такие формы целесообразно называть 
Рис. 66. Спинальный глиоз. Рубцы от ожогов. по ыотквутрео- НИЕ вр” 
Сколиоз. Парез зубчатой мышцы. Когтеобраз- ааа ты я еде зе ррдимевора (рис. 98 
ное расположение пальцев. Трофические из- И 99). Затем выступают тяжелые тро- 
менения ногтей. фические расстройства в суставах, с 

выпотами в суставах и произвольными 

вывихами. Последние появляются иногда совершенно неожиданно и подают 
повод к судебным делам. Так, ко мне 
был прислан для экспертизы боль- 
ной, который жаловался, что в вагоне 
трамвая он получил неожиданный тол- 
чок, так что его рука, державшаяся 
внутри вагона за ремень, испытала 
сильное вытяжение. В результате не- 
счастного случая будто бы получился 
вывих плеча. На деле оказалась тяже- 
лая артропатия в плечевом суставе, 
в котором малейший толчок мог выз- 
вать этот вывих. К трофическим рас- 
стройствам следует причислить также 
некоторые явления зо стороны позво- 
ночного столба. Так, для сирингомие- 
лии весьма типичен сколиоз или ки- 
фосколиоз в сторону более тяжелых 
клинических явлений. Впрочем, в не- 
которых случаях сколиоз, может быть, 
зависит от заболевания глубоких мыши 
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спины. Из вегетативных симптомов Рис. 97. Спинальный глиоз. Коггеобразное рас- Г 
упомяну еще о синдроме Хорнера, коО- — положение пальцев. Трофические расстройства. | ж 9 
торый при сирингомиэлии наблюдается ми № 
тем более часто (рис. 100), что процесс большей частью начинается в нижних ен 
шейных и верхних грудных сегментах, где начинается симпатический нерв Про. 
для глаз. Н. 
406 ал 
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Во многих случаях процесс переходит также на белое вещество. 
| Тогда возникает картина поражения пирамидных и длинных ЧУВ- 
| ствительных путей. Обычно оказывается пора” = с. | 
женной также и тактильная чувствительность, и ДИС“ | са 
социация в Таких случаях обнаруживается ТОЛЬКО 
в том, что болевое и температурное чувство стра” 
дали в большей степени, чем другие виды чувстви- 
тельности; часто удается найти более или менее убе- 
дительную сирингомиелитическую диссоциацию лишь 
в единичных местах. Когда в процесс включаются и 
спинноталамические пути бокового столба, расстрой- 
ство чувствительности принимает форму пПроводни- 
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ч ковой анестезии, не теряя при этом своего характера 

#4 диссоциации. Вся область, начиная от уровня соответ- 

о ствующего очага до самого низу, становится нечув- 

16 ствительной по отношению к болевым и температур- 

ся ным раздражениям. При этом, конечно, поражается 

ГИ противоположная половина тела. Об исключениях из 

в. этого правила было упомянуто Рис. 98. Сирингомиелия. 

и. выше. Они касаются случаев, Двусторонний Хорнер. Хей- 

Ъ когда болезнь мало по малу ро > 

м захватывает длинные волокна. 

т Тогда, согласно закону эксцентричного расположения 

“ длинных ‘путей, нижние отделы туловища остаются 
в сохранности, так как процесс сначала вовлекает те 

р части, которые ближе к середине. Исключительный 

и гемитип с сирингомиелитическими явлениями все же 

т иногда встречается, но тогда его следует объяснить 


заболеванием всего серого вещества сверху до низу. 
Существование подобных длинных шелей, простираю- 
щихся через весь спинной мозг, доказано анатомически. 
Кратко, резюмируя, 
можно сказать, что син- 9550 аа. 
дром серого веще о `` ниниь. 15’ 
ства спинного мозга, в 
том числе сравнительно 
частый сирингомиелитиче- 
ский синдром, представ- 
ляет собой поражение фи- 
логенетически старых си- 
стем, функцию которых 
можно определить как 
функцию грубой, т. е. мало 
дифференциоованной ори- 
ентировки относительно 
окружающей среды. Эта 
функция сводится к тому, 


Рис. 99. Трофические Рас что организм и его отдель- 
стройства при сиринго- | о бе ве, 
миелии. Рубцы на ногах. ные час отвечают На Рис. 100. Хорнеровский синдром 


Хейро- и подомегелия. вредности при помощи при" справа при спинальном глиозе. 
митивнейшего механизма. 

На самом деле при синдроме серого вещества организм отчасти лишен по- 

добных примитивных „защитных“ приспособлений. Многочисленные рецепторы 
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выпали, произошла рарефикация, разрежение всего рецепторного аппарата, 
особенно по отношению к ноцицептивным, вредоносным агентам. Этим соз- 
даны условия, несколько противоположные тому, что мы видели при синдроме 
задних столбов. Там погибло ' филогенетически более молодое качество, ко- 
торое свойственно скорее животным, мало растительным элементам. Поэтому 
мы в этих случаях встречаемся с расстройствами животных функций, движе- 


ний, их пространственной и временной координации. В то время, как система 


задних столбов, фило- и онтогенетически молодое приобретение, корреспон- 
дирует с филогенетически молодыми территориями большого мозга теменной 
области, непрерывно им доставляет раздражения и от них таковые обратно 
проводит на периферию, система серого вещества преимущественно 
имеет дело с подкорковыми механизмами, со зрительным бугром, еще более 
с гипоталамусом и другими вегетативными центрами в промежуточном и сред- 
нем мозгу, большей частью же с аппаратом и механизмами, расположенными 
в самом сером веществе спинного мозга. 

Кроме глиоза, синдром серого вещества спинного мозга встречается при 


ряде других болезней, из которых я здесь еще упомяну об интрамедуллярной 
опухоли. 


7. СИНДРОМЫ ЗРИТЕЛЬНОГО БУГРА. 


Мы видели выше, что зрительный бугор является главнейшим коллектором 
всех видов чувствительности. Поэтому мы и в его функции должны раскры- 
вать то же единство взаимно проникающих друг друга противоположностей, 
которое нам все время импонирует при анализе чувствительной системы, 
а именно эпикритический и протопатический или, как его можно было бы еще 
назвать, „дискритический“ элементы чувствительности. Зрительный бугор 
далее воспринимает зрительные, слуховые, обонятельные раздражения, он, на- 
конец, состоит в теснейшей связи со стриопаллидарными узловыми ганглиями. 

месте с паллидумом он составляет рефлекторную дугу, в которой он 
сам представляет чувствительное колено, передающее афферентные раздра- 
жения преимуществеино проприоцептивного характера двигательному отделу 
паллидума. Таким путем обеспечивается рефлекторная деятельность паллидума. 
Соединения со стриарной системой регулируют деятельность этой рефлектор- 
ной дуги, производя на нее тормозящее влияние. Тесная и совместная ра- 
бота зрительного бугра со стриопаллидарной системой обеспечивается не 
только стрио-и паллидоталамическими, но и таламостриарными, таламопал- 
лидарными соединениями. В зрительном бугре оканчиваются проприоцептив- 
ные системы из БгасМа соп]ипсНуа и руброталамического пути. Зрительный 
бугор имеет свой лучистый венец, соединяющий его с корой при посредстве 
афферентных и эфферентных путей, а именно: с лобным мозгом, с централь- 
ными и парацентральными извилинами, теменной и затылочными долями и ви- 
сочными извилинами. Таким образом, зрительный бугор является большим 
узлом, в котором мы можем различать несколько „реле“: оптическое — в об- 
ласти подушки (ршУтаг) и наружного коленчатого тела между зрительным 
трактом и зрительными лучами Гратиоле, обонятельное— в переднем 
ядре и уздечке (БаБепиа), чувствите льное— в задней трети наружного 
”пра между окончанием петли и путями между бугром и корой, мозжечко- 
вое в той же области между системой БгасЫа соп]апсйуа и „корковыми 
волокнами и еще другие, об анатомических соединениях которых мы мало 
знаем, но которые связаны с гиппоталам усом и прочими вегетатив- 
ными центрами. Наконец, многочисленные ядра зрительного бугра между 
собой соединены‘ при помощи внутрибугровых путей. 
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По классическому описанию Дежерина и его школы (Эггер, Русси), 
для Таламического синдрома характерны следующие симптомы: 

1. Потеря поверхностной чувствительности в противоположной половине 
тела и лица как по отношению к боли и температуре, так и к прикосновению. 
„Глубокая“ чувствительность страдает еще значительно больше. 

2. Легкая гемиатаксия и более или менее выраженная астереогнозия (или 
потеря способности узнавать предметы только при помощи осязания. 

3. Острые боли невыносимого характера, усиливающиеся временами до 
пароксизмов. 

4. Легкая преходяшая гемиплегия без 
контрактур. 

5. Хореиформные и атетотические дви- 
жения. Русси приписывает поражению зри- 
тельного бугра только расстройства чув- 
ствительности с характером выпадения, как | 
и с характером раздражения. Прочие сим- 
птомы он относит к поражению окружаю- 
щих частей. 

Хэд и Холмс, как уже упомянуто 
пожалуй, первые обратили внимание на 
аффективный характер возбуждений зритель- 
ного бугра и на поведение („Берам!ог“) та- 
ламических больных и особенно отметили 
различие реакций на неприятные 
(ноцицептивые, вредоносные), приятные 
и безразличные раздражения. Реакции 
на неприятные раздражения вполне покры` 5 \)) снзбщение кровью зритель- 
ваются тем, что нами уже неоднократно ме" а 

| : ного бугра (по Гиллеману): а) газ 
описывалось, как гиперпатия. Болевые ОЩу-  а]аторетога®из, Б) г. Вампозешеща- 
щения на укол особенно резки, они плохо 15, с) г. 1епесшоор#сиз, Ъ) г. Мако]- 
локализуются, подвержены закону: „все или ее ежа у счероь 4 
ничего“. Болезненность при глубоком дав- Ъ) а. БазЙаи!5, 1) зиБз{апНа п1 та, $ % 
лении, нередко при повышении порога раз- сегеБуЁ розеттог. 
дражения, температурные раздражения часто, 
по описанию больного, воспринимаются не как температура, а как боль. Также 
и висцеральная чувствительность, например, чувствительность от давления на 
зички повышена, Реакция отрицательного‘ характера’ вызывается также парапа- 





‚ нием, щекотанием шершавыми поверхностями, вибрацией. „Приятные“ раздра- 


жения воспринимаются на больной стороне „приятнее“, чем на здоровой, напри- 
мер, теплые процедуры, нежное поглаживание. Так же и в „поведении“ прояв- 
ляется таламическое расстройство в том смысле, что больная сторона на каждое 
нежное раздражение, примерно, на музыку, реагирует иначе, чем здоровая. 
Так, один больной своей пораженной стороной не мог переносить народного гимна, 
он все время при этом потирал свою больную сторону; другой ощущал своей 
больной стороной неописуемый ужас; третий — для своей больной стороны 
требовал нежности и т. д. Всегда почти можно установить выпадение чувстви- 
тельности или, по крайней мере, повышение порога раздражения. Ощущения 
движения и положения конечности особенно сильно страдают. Меньше стра- 
дает дискриминация — существенная функция мозговой. коры. 

Гильман монографически обработал заболевания зрительного бугра и раз- 
вивал точки зрения, сводящиеся к тому, чтоб различить несколько талами- 
ческих синдромов и связать их с размягчениями в разных облас- 
тях зрительного бугра. Зрительный бугор (рис. 101), по Фоа и Гиль- 
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ман, снабжается шестью арщернальными ›вызточками, из которых одна — татцу 
ргаетатШа!1; — происходит из а. сотшитсап$ роз{ейог, вторая `— гатиз роз#та- 
тШаг!$ — и третья — г. Фа]атосепсша{из — начинаются у наружного нижнего 
края зрительного бугра между коленчатыми телами и задней МОЗГОВОЙ 
артерией. Кашиз сБого!4еиз на поверхности желудочка и гашиз$ ршутаг!а 
ветви а. сБого!Чеа и г. |еп9сшоорИси$ — ветвь артерии Сильвиевой 
борозды. Эти артерии снабжают разные отделы зрительного бугра сле- 
дующим образом: латеральное ядро — гати$ аатосеп!си[а{а$, фа!аторегЮга- 
+13 — ветвь гаш! геготатШанз$ и |епйсшоорНси$. Внутреннее ядро питает 
г. Ба]аторегюгафиз и сромо4е, переднее ядро — г. |епйсиюорНсиз. Головка 
зрительного бугра получает свое кровоснабжение из ргаетатШа!1$ и артерии 
Сильвиевой борозды, ра\Мтаг (подушка) — из свомо!Аеа и отчасти из г. Фа]а- 
шосеп!сша{из. Последная ветвь снабжает также и центр Льюиса и пифеиз 
зетИипа!!1$ Флексига. Гипоталамическая область большей частью снабжается 
а. сБогоеа апемог, отчасти г. фаатореюгаиз и г. ргаетатЙанз. Гипота- 
ламус снабжается спомо1Аеа ап{емог, соттип!сап$ ро${етог и задне-мозговой 
артерией. Главнейшей артерией зрительного бугра является задняя мозговая 
артерия и отходящие от нее ветви: а]атшосепсч!а $ и розНпатШаг!$, непо- 
средственно возникающие из артерии и г. ргаетатШа!1$, который начинается 
из большой ветви задней мозговой артерии — а. соттипсапз розеног. Каждая 
ветвь состоит из большого числа мелких артериол, которые несколько варьи- 
руют в своем происхождении, однако, распространяются в свбей концевой 
области с большим постоянством. Таламические синдромы, по Гильману, зависят 
от заболеваний задней мозговой артерии. Смотря по тому, в каком месте она 
облитерирована, до или после отхода а!{. соштип!сап$, появляется тот или 
другой синдром. 

синдром Дежерин-Русси, описанный выше, зависит от размягче- 
ния области, снабжаемой г. Шфа]атосетси]аиз и появляется при облитерации 
задне-мозговой артерии. Смотря по распространенности поражения, синдром 
оказывается „чистым“ или „типичным“. В „чистых“ случаях размягчение 
ограничивается исключительно зрительным бугром, в „типичном“ 
синдроме, наоборот, имеются еще очажки в области зр|ешиш’а мозолистого 
тела и в области затылочных извилин соответственно сипецз’у. В этих 
случаях присоединяются гемиопические расстройства, а при левосторонних 
поражениях — алексия и расстройства речи, которые объясняются поражением 
зр!еппа’а мозолистого тела. 

Между этими типичными формами и чистыми формами имеются 
промежуточные формы и, наконец, „оборванные“ формы (из{е$), где. 
выступает на передний план только один или другой симптом: боли, феномен 
хореоатетоза, контрактуры, гемианопсия или даже расстройства речи и чтения. 

сли их специально не искать, то таламические симптомы могут оставаться 
даже и незамеченными. | 

От классического синдрома зрительного бугра Дежерина-Русси синдром 
г. 1Ба\ашосеп!си|а{1, установленный Гильманом, отличается только в сле- 
дующих пунктах: наступают сравнительно сильные контрактуры, главным 
образом во время движения, а далее и синкинезии. Контрактуры, однако, не 
носят характера контрактуры гемиплегической. Большей частью особенно 
поражена верхняя конечность, так называемая таламическая рука имеет 
совершенно типичный вид. Ее стереотипную позу можно’описать следующим 
образом: предплечье согнуто и пронировано, в лучезапястном суставе также 
наблюдается сгибание. Пронация не во всех случаях выражена равномерно, 
рука меньше страдает, чем при обыкновенной гемиплегии, она не согнута, 
пальцы удлинены, мало ригидны, часто только основные фаланги умеренно 
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согвуты в основных суставах, в то время, как средние и концевые фаланги 
почти совершенно разогнуты. Пальцы не неподвижны и не ригидны. Наоборот, 
они находятся в непрерывном движении, хотя и не очень оживленном. Однако, 
наиболее типичным в этих движениях является полная независимость одного 
пальца от другого, так что возникают непривычные вычурные позы, в не- 
которой степени напоминающие атетотические. Не всегда легко фикси- 
ровать эту руку. Таламическая контрактура, следовательно, — не фиксиро- 
ванная контрактура гемиплегиков, она меняется в своей интенсивности. 

Эти описания Гильмана, действительно, соответствуют позе, которую верх- 
няя конечность принимает при очагах в зрительном бугре. Я в нескольких 
случаях зрительного бугра видел прекрасно выраженную таламическую руку, 
как она описана Гильманом. И нет сомнения, что эта рука крайне близка 
к атетотической. Особенно она к ней приближается по своеобразной смеси 
гипотонии и гипертонии, на что Гильман обратил мало внимания. 

Другой синдром зрительного бугра по Гильману — синдром г. Ца|аторе!- 
{огаМ, ветви ай. гетотатШа!1з. Он соответствует описанному Киари, Фоа 
и Николеску руброталамическому или верхнему синдрому крас- 
ного ядра. Здесь на переднем плане стоят двигательные симптомы отчасти 
мозжечкового характера и в особенности дрожание конечности одной сто- 
роны (Ъешигешог), часто носящее интенционный характер. Расстройства 
чувствительности часто мало выражены, хореоатетотические движения непо- 
стоянны. Встречается таламическая рука. Этот синдром чаще, чем другие, 
встречается в изолированном виде. Другие симптомы, зависящие от поражения 
задней мозговой артерии, здесь почти никогда не наблюдаются, так как крово- 
обращение очень быстро и хорошо выравнивается при помоши а. соштигсап$ 
роз{епог. 

Нередко встречается комбинация обоих синдромов. В таких 
случаях выступают все таламические симптомы в меняющейся дозировке. 
Что касается синдромов, зависящих от поражения других участков зритель- 
ного бугра, то функция переднего ядра, верхней и передней части бокового 
ядра, большей части внутреннего ядра менее ясна. Описаны были случаи 
< поражением передних участков зрительного бугра, где преобладали психи- 
ческие расстройства и где на первом плане стояла гемиплегия. В таких слу- 
чаях патологический процесс не ограничивается вышеупомянутыми областями, 
но занимает еще и другие части зрительного бугра или выходит за его границы. 
Поэтому при облитерирующих процессах в области упомянутых ветвей 
задней мозговой артерии возникает более или менее выраженный синдром, 
соответствующий одному из упомянутых. А. ]еписшоорйса не играет значи-. 
тельной роли в кровоснабжении зрительного бугра. Закупорка артерии Силь- 

виевой борозды, от которой начинается а. ]епНсшоорйса, не вызывает никаких 
расстройств в Функции зрительного бугра. 

Если мы зададим себе теперь вопрос, какие признаки наиболее типичны 

для таламического синдрома, то мы, в первую очередь, должны 
указать на те, которые уже были в особенности выдвинуты Дежеривом и Русси, 
и в особенности — на гиперпатию. Она отличается от гиперпатии при заболева- 
ниях периферических нервов, от заболеваний проводящих путей спинного 
мозга тем, что специфическое протопатическое болевое чувство локализуется 
во всей противоположной половине тела. Зрительный бугор 
образует, как особенно подчеркнуто Ферстером, функциональное целое для 
половины тела и даже для всего тела. Каждый локализованный очаг в зри- 
тельном бугре обусловливает то, что любое раздражение патологического 
характера, которое к нему проводится, вызывает иррадиацию боли на всей 
половине тела. Также и описанные Хэдом и Холмсом „аффективные“ 
М. Б. Кроль-—11—840 
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обертона каждого ошущения с положительным или отрицательным ошуше- 
нием особенно характерны для таламического очага, в особенности, когда 
они появляются не только вследствие раздражения тангорецептора, но и ди- 
стантного рецептора (глаз, ухо, вкус, обоняние). Далее при таламических 
очагах особенно часто возникают висцеральные боли, нередко уже направ- 
ляющие диагноз по ложному пути. Так, я, в частности, видел больных 
с эпидемическим энцефалитом, которых оперировали вследствие предполагав- 
шегося воспаления червеобразного отростка, желчного пузыря, язвы желудка 
и т. п. заболеваний. Еше недавно у меня в клинике лежала молодая пациентка, 
которую собирались оперировать в одной клинике от воспаления черве- 
образного отростка, в другой —от желчных камней, которая жаловалась 
на боли в правом боку. От ножа ее спасло только то, что у нее появились 
припадки, трактовавшиеся врачами как истерические, так как они состояли 
из непреодолимых припадков смеха, нередко переходивших в насильственный 
плач. В связи с этим было высказано предположение, что речь идет об истерии, 
тем более, что как-то удалось „вскрыть психическую травму“. После этого 
она попала в нервную клинику, где отсутствие Ахиллова рефлекса и плохая 
реакция зрачков немедленно решили диагноз в пользу эпидемического энце- 
фалита. Истерические припадки насильственного смеха и плача, как и боли, 
должны были быть квалифицированы, как таламические. В анамнезе, при более 
подробном расспросе, оказались и расстройства сна. Ее энергично лечили 
уротропином, и спустя несколько месяцев она выписалась со значительным 
улучшением. Для истерии не было решительно никаких данных. 

Прекрасный случай таламического синдрома описала из моей кли- 
ники Э. Минкина. Она правильно трактовала его, как руброталамический 
синдром, хотя и не все симптомы соответствовали данному Гильманом шаб- 
лону. Речь шла о ранении черепа, которое больной получил в теменной области. 
Он не потерял сознания. На следующий день появились тошнота и рвота. 
Только на четвертый день он почувствовал слабость и онемение в правой 
руке. В тот же вечер он должен был лечь и пролежал восемь— десять недель 
с высокой температурой, без памяти. Из черепной раны выделялся гной. 
Постепенно сознание возвращалось. Речь была затруднена. Правой рукой он 
не мог двигать. Правая' нога мало пострадала. Был задет и правый угол рта, 
который так же, как и правая верхняя конечность и верхняя часть правой 
половины груди, был гипестетичен. Постепенно речь улучшалась. Восстано- 
вились также движения в правой руке. Однако, около этого времени он начал 
замечать в ней дрожание, которое все усиливалось. Кроме того, наступили 
сильные боли в правой половине - тела, которые он неясно локализировал 
и которые он нередко относил в область печени и в подложечную область. 
Из истории болезни я заимствую: жалобы на боли в правой половине тела, 
выраженная гипестезия всех видов в правой половине лица и отсутствие всякой 
чувствительности вокруг правого угла рта, наиболее тяжелые явления оказа- 
лись в правой руке. Здесь был совершенно вялый паралич, с типично висящей 
рукой, как при параличе лучевого нерва. Питание мыши было несколько ниже 
нормы с количественным понижением электрической возбудимости. Тяжелые 
расстройства координации в правой руке с сильным интенционным дрожанием. 
При закрытых глазах атаксия еще усиливалась. При вытянутых верхних ко- 
нечностях рука отвисала вниз. Все плечо производило в плечевом суставе, 
при слегка согнутом предплечьи, движения в горизонтальной плоскости, похо- 
жие на тремор. При закрытых глазах эти движения приобретали значительно 
большую амплитуду. При лежании с пассивно-откинутой на постели конеч- 
ностью дрожание проходило или, по крайней мере, значительно уменьшалось. 
Подражательная синкинезия в правой руке была слабо выражена. 
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При вставании с положения на спине иногда мозжечковая асинергия в правой 
ноге. Справа адиадохокинез. Легкая мозжечковая каталепсия. Заметное пони- 
жение чувствительности в правой половине тела и почти полное отсутствие 
ее в правой верхней конечности и вокруг правого угла рта; двумерное ощу“ 
щение, локализация, кинестезия кожи больше всего пострадали в правой верхней 
конечности и на груди — на уровне сосков. Вибрационная чувствительность 
была понижена на всей правой половине тела. Ошушение положения было 
расстроено во всех суставах правой верхней конечности. Сухожильные и перио- 
стальные рефлексы на правой верхней конечности почти отсутствовали. Пато- 
логических рефлексов не было. Из вегетативных симптомов наблюдалось 
непрерывное потение рук, слюнотечение. Функциональные пробы печени (гала- 
ктоза, диатермия и друг.) дали нормальные результаты. Больной лежит не- 
прерывно с горячими бутылками в области печени и под ложечкой. В левой 
теменной области костный дефект. 

Следует полностью согласиться с Э. Минкиной, предполагавшей в данном 
случае послетравматический энцефалит. Больше возражений может встретить 
ее предположение, что энцефалит имел исходной точкой центральные извилины 
или теменную долю, а затем проник в глубину до зрительного бугра. И все же 
надо согласиться с тем, что вся картина не может быть объяснена только забо- 
леванием коры. Особенно резко выраженная анестезия вокруг угла рта с ане- 
стезией правой руки, с первоначальным расстройством речи, повидимому, 
сенсорного характера, заметно ослабленная психика — все это говорило бы 
за корковый очаг. Однако, тяжелая обширная гипестезия, сильные боли, осо- 
бенно висперального характера, дрожание интенционного характера — все это 
безусловно говорит за локализацию в области зрительного бугра, а именно— 
в месте вхождения волокон красного ядра. При гнойном энцефалите, конечно, 
нельзя ждать, чтобы процесс ограничился областью одной какой-нибудь из 
описанных Фоа и Гильманом артерий. Все же замечательно, что в этом случае 
болезненные процессы развивались приблизительно в области г. а]аторетЮ- 
ган. Была поражена также и область г. фа!атосегисийаН, другими словами, 
та, которая преимущественно снабжается ветвями задней мозговой артерии. 

Таламические синдромы Гильмана не могут исчерпать всевозможных ком- 
бинаций, встречающихся при поражениях зрительного бугра, так как они не 
всегда ограничиваются областью одной артерии. Тем не менее, именно гнойные 
воспалительные очаги, главным образом, нередко разыгрываются в области 
определенных сосудов. Я потому несколько подробнее остановился на случае 
Э. Минкиной, что он дает возможность, несмотря на первоначальную распро- 
страненность болезненного процесса, вылущитв с достаточной убедительностью 
один из синдромов зрительного бугра. Но мы могли бы в анализе этого случая 
итти еше дальше, учитывая, что Валленберг внутри зрительного бугра дал 
более точную локализацию для окончаний тройничного нерва, а именно— в ме- 
диальных его частях. С другой стороны, как раз нижние конечности пред- 
ставлены в зрительном бугре латерально от верхних. В виду этого можно 
допустить, что в описанном случае очаг находится более медиально, так как 
нижняя конечность оказалась менее пораженной, а половина лица была вместе 
с верхней конечностью более всего вовлечена в этот процесс. В противопо- 
ложность этому случаю, Маринеско и Николеску совсем недавно описали случай 
зрительного бугра, где половина лица оказалась сравнительно свободной, а при 
вскрытии медиальные части наружного ядра зрительного бугра, полулунного 
ядра Флексига и периферические части срединного центра Льюиса были по- 
шажены. Маринеско и Николеску также полагают, что разрушения п. ех{егпо- 
уеп{та!$ ЧВа|ат! (область г. па]атосетещаН) преимущественно вызывают 
чувствительные расстройства, а поражение руброгипоталамической обла- 











сти ивентромедиальных частей (область г. а]аторегЮгаН), где ‘нахо- 
дятся конечные ядра пути между зубчатым ядром, красным ядром 
и зрительным бугром, вызывает симптомы мозжечка и красного ядра. 
Мы причисляем сюда также и значительное повышение психорефлексов, на- 
сильственный смех и плач, которые вызываются расторможением таламопал- 
лидарной рефлекторной дуги. У вышеупомянутой больной с эпидемическим 
энцефалитом возникали припадки смеха и плача, которые рассматривались, 
как истерические, всегда в связи с каким-нибудь раздражением, хотя и мини- 
мальным. Переживания больной во время этих припадков абсолютно не были 
им адэкватны. Аффективный тон не имел положительного знака при смехе, 
скорее он имел отрицательный знак при плаче. 

Мы должны отнести и недостаточную мимику в части случаев не только 
за счет поражения полосатого тела, но также и на очаги в зрительном бугре, 
который функционирует, как важнейшая афферентная система рефлекторной 
дуги для автоматических реакций эмоционального характера. 

о многих случаях синдром зрительного бугра вызывается не заболева- 
ниями стенок артерий и прежде всего задней мозговой, но более диффузными 
процессами, в роде опухолей, кровоизлияний, воспалений. В таких случаях 
чельзя ожидать, что мы найдем в клинической картине резко очерченный 
синдром какого-нибудь отдела зрительного бугра. Мы в таких случаях, на- 
оборот, встречаемся с целым комплексом различных симптомов зрительного 
бугра, соответствующим множественности соединений . зрительного бугра 
с корой, со стриопаллидарной системой, ядрами красного ядра и мозжечка, 
системой петли, органами гипоталамуса. Далеко не все из этих симотомов 
уже в настоящий момент нам ясны в патогенетическом отношении. Так, 
Клейст в последнее время объяснял очагами в зрительном бугре синдром, 
к которому мы еще вернемся при описании синдромов лобного мозга. Речь 
идет о симитоме двигательного негативизма, который Клейст обозначил, как 
противодержание (Сесепрайеп). Он состоит в сопротивлении, оказы- 
ваемом изменениям положения и позы. Каждая попытка менять положение, 
позу тела или его части при помощи пассивных движений ведет к напряже- 
ниям в мышцах, фиксирующих данную позу. Чем более наростает приме- 
няемая сила, тем сильнее мышечное напряжение, сопротивление. По Клейсту, 
наиболее часто это противодержание находят в нижней челюсти, однако, 
и в шейных мышцах, особенно в сгибателях, в мышцах проксимальных от- 
делов конечностей, особенно в приводных мышцах плеч и бедер. Противо- 
держание может ограничиваться также отдельной частью тела. Противодер- 
жание можно вызвать при помощи определенных манипуляций, например, 
повторными легкими растяжениями исследуемых мышц. Клейст различает 
реактивное и спонтанное противодержание. Пеовое наступает при пассивных 
движениях, второе — наступает у больных самостоятельно, хотя и здесь 
нельзя отрицать. влияния, например, силы тяжести. Тактильные и внутренние 
раздражения, болезненные ошущения и чувства также вызывают позы, фикси- 
руютдиеся при помощи противодержания. Клейст находил у больных, у ко- 
торых  констатируется противодержание, также хватательные ре- 
флексы руки и сосательные рефлексы губ. При них противодержа- 
ние особенно резко выражено. Клейст нашел у 10 артериосклеротиков с про- 
тиводержанием, из них в 9 с хватательным рефлексом, каждый раз двусторон- 
ние большие или меньшие очаги размягчений, полости и дефекты вещества 
в зрительных буграх, заболевание которых в большинстве случаев вызывало 
еще и другие аффективные расстройства (насильственный плач ит. п.). Клейст 
рассматривает противодержание, как симптом. указывающий на функцию низ- 
ших „аффективных“ областей мозга, каудальной части продолговатого мозга, 
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которые освобождаются от влияния высших аффективных центров в зритель- 
ном бугре. Хватательный рефлекс, очевидно, локализуется в шейной части 
спинного мозга. Это доказывают случаи мезэнцефалических или ромбэнце- 
фалических существ, как, например, то, которое описал Гампер. 

`рудно рассматривать описанный Клейстом симптом противодержания, 
который я мог констатировать у тяжелых мозговых больных как с опухо- 
лями, так и с сосудистыми поражениями, исключительно как синдром зри 
тельного бугра. Подобные картины наблюдали К. Майер и Рейш при очагах 
в лобной доле. В случаях Клейста также имелся тяжелый общий артерио- 
склероз, который не мог оставить кору нетронутой. Вполне, конечно, можно 
допустить, что противодержание может встречаться при очагах в зрительном 
бугре и при фронтальных очагах. За это говорит то обстоятельство, что 
зрительный бугор теснейшим образом корреспондирует с корой, и, с другой 
стороны, „нисшие аффективные центры“ в продолговатом и спинном мозгу 
соединены как со зрительным бугром, так и с мозговой корой. Во всяком 





лева. | случае этот интересный симптом является не симптомом выпадения, не симп- 
ЗНЫМИ томом минуса, но лишь проявлением новых методов реакции, покоящихся на 
Учаях _ фило- и онтологенетически старых механизмах и автоматизмах (подробности 
АННЫЙ об этом см. в главе о лобных синдромах). 

в ве | О корковых синдромах расстройств чувствительности 
ного см. в отделах о синдромах задней центральной и теменной извилин. 

бугра 

кечка, 

томо8 зачем В 

а, 

здром, 


‚ Бечь 











Ш. СИНДРОМЫ РАССТРОЙСТВ РЕФЛЕКСОВ. 
1. ОБЩИЕ ЗАМЕЧАНИЯ. 


Как в физиологии, так и в клинике, понятие рефлекса проделало неко- 
торую эволюцию. В настоящее время уже нельзя говорить о рефлексах, как 
об абсолютно - стереотипных ответах на раздражение, которые исключи- 
тельно и однозначуще определяются анатомической рефлекторной дугой. 
Если анатомическая рефлекторная дуга и не меняется, то рефлексы все же 
могут подвергаться значительным изменениям и даже в противоположном 
смысле. Этот биологически вполне понятный факт — являются же рефлек- 
торные движения реакцией организма на разнообразнейшие и часто противо- 
положные раздражения окружающей среды при разнообразнейших ситуациях 
живого существа — только в последнее время нашел в клинике свою оценку 
и практическое применение, благодаря исследованиям Шеррингтона, Магнуса, 
Павлова и других. Когда мы ударом на пателларное сухожилие вызываем 
коленный рефлекс, то последний действительно связан с анатомической ре- 
флекторной дугой и детерминирован ею. Однако, разнообразные изменения, 
происходящие в организме и окружающей среде, могут вызывать изменения 
и в коленном рефлексе без того, чтобы рефлекторная дуга хоть сколько- 
нибудь менялась. Более’ того, мы можем утверждать, что принципиально 
каждое изменение части организма или в окружающей его среде вызывает 
переключения, перестройку во всем организме, которые при 
известных условиях могут обнаруживаться и при помощи клиниче- 
ского, искусственно изолированного исследования рефлекса. Теперь уже 
в клинике в известном смысле говорят об изменении структуры рефлексов, 
об аллиированных и антагонистических рефлексах, об индуцированных рефлек- 
сах. Искусственное раздражение, которое применяется в клинике для вызы- 
вания рефлексов при известных условиях, у того же лица вызывает различ- 
ные результаты, смотря по положению тела или его отдельных частей, между 
прочим и исследуемой конечности. Особенно при некоторых патологи- 
ческих условиях эта динамическая характеристика рефлексов про- 
является особенно рельефно, т. е. именно тогда, когда некоторые реакции 
организма более примитивны, более непосредственны и более автоматически 
отвечают на изменения ситуации. Большей частью при этих реакциях речь 
идет о преформированных позах, движениях и изменениях тонуса, которые 
могут проявляться, смотря по ситуации, или как рефлекторное движе- 
ние, или как рефлекторные позы или же как тонические ре- 
флексы. 

Качество и еще более размер рефлекторных движений в значительной 
степени зависят от тонуса, которым характеризуются отдельные части ре- 
Флекторной дуги, между прочим — и ее эфферентные части. Д тонус меняется 
"оредко с изменениями положения исследуемой части. Тонус мышцы повы- 
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шается при ее растяжении (Укскюл). Здесь следует упомянуть только о клас- 


сических опытах Шеррингтона на децеребрированных животных, а также об 


исследованиях Магнуса на отвисающем вниз кошачьем хвосте. Смотря по 
тому, лежит ли децеребрированная кошка на левом или правом боку, в одном 


случае растягиваются правые, а в другом — левые, отводящие хвост мышцы; 


при пощипывании кончика хвоста последний движется или вправо или влево, 
смотря по положению кошки, в обоих случаях в сторону, противоположную 
раздражениям, а именно — вверх. Положение тела также оказывает влияние 
на мышечный тонус отчасти через вестибулярный аппарат, отчасти 
же через шейные рефлексы, отчасти — через открытые Магнусом уста- 
новочные рефлексы туловища, возникающие при раздражении несимметричных 
частей тела и автоматически осуществляющих поднимание тела из ненормаль- 
ного положения. Тонус различных мышц а также всей мускулатуры меняется 
также под влиянием положения отдельных частей тела. Особенно повороты 
головы, наклонение и другие движения ее вызывают изменения в положении 
отдельных частей, изменения тонуса в них и сообразно с этим изменения 
и рефлексов. Правда, эти влияния лучше всего можно клинически констати- 
ровать только в определенных патологических случаях. Однако, следует здесь 
особенно подчеркнуть, что мы тут находимся только в самом начале наших 
попыток использовать для клиники данные, полученные -на децеребрирован- 
ных животных. Работа эта в полном разгаре, и следует еще собрать много 
фактического материала, чтобы открыть у постели больного закономерности, 
которым подчинены указанные рефлексы. 

Если рефлекторные движения оказываются ответом на опреде- 
ленные раздражения, то, во избежание недоразумений, следует предупредить, 
что только те движения должны рассматриваться, как рефлексы, которые 
являются ответом на раздражения центростремительных аппа- 
ратов или механизмов. Так, конечно, движение, вызванное электри- 
ческим раздражением двигательного нерва, не является рефлекторным дви- 
жением. Однако, то движение ноги следует считать рефлекторным, которое 
появляется вследствие раздражения кожи подошвы. Существенным, следова- 
тельно, является приложение раздражения к рецептору, от которого берет 
начало центростремительный путь. Через него это раздражение проводится 
далее и в известном месте переключается на центробежные пути. Часть этого 
проведенного раздражения достигает ближайших двигательных невронов, дру- 
гая часть проводится далее центростремительно с тем, чтобы на 
разных этажах центральной нервной системы вступить в контакт с другими 
двигательными элементами и, таким образом, влиять на тонус более удален- 
ных мыши. | 

Еще неясно клиническое значение так называемых аксонных, осевых 
рефлексов Ланглея. Возбуждения, особенно в вегетативной системе, при из- 
вестных условиях могут передаваться от центростремительного волокна не- 
посредственно на центробежные без того, чтобы возбуждение достигло нервной 
клетки в центральном органе. 

Если, как уже было выше указано, каждое рефлекторное движение является 
функцией целого ряда факторов, определяющих тонус, и если между „един- 
ственным° афферентным рефлекторным коленом и „единым конечным 
путем“, эфферентным коленом рефлекторной дуги включено целое мно- 
жество промежуточных рефлекторных дуг или коллатералей, 
в разных этажах друг над другом надстраивающихся, то все же в клини- 
ческом исследовании большей частью наиболее значительную роль играет 
определенное состояние той рефлекторной дуги, которая соответствует наи- 
более короткой коллатерали. 11оэтому чрезвычайно важно отдать себе 
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отчет в том, на какой высоте центральной нервной системы разные рефлексы 
имеют свои кратчайшие коллатерали. Часто эта рефлекторная дуга, конечно, 
обладает и наибольшим биологическим значением. 

Вполне соответствует сущности рефлексов, как ответов на раздражения, 
если и клиницист, подобно физиологу, делит их, смотря по характеру раздра- 
жения, которое применяется при исследовании, на собственные ре- 
флексы или проприоцептивные и посторонние рефлексы или 
экстероцептивные. К первым относятся сухожильные рефлексы, 
обусловливающиеся внезапным растяжением мышц, тонические рефлексы, 
к которым относятся шейные и лабиринтные рефлексы, далее — рефлексы 
растяжения, адаптации и фиксации (см. таблицу). К посторон- 
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Рефлексы | Способ исследования | Реакция ' Локализация 
| Г — 
—_—_ - - - - ОИ — ак 
я 
, ] р | р Бы | 
Маззе{ег’а Удар по шпаделю, положенному на зубы | Поднятие нижней — Варолиев 
«» | | 
' нижней челюсти при полуоткрытом рте | челюсти в. мост 
- } «2 | 
В1серз’а Удар по сухожилию двуглавой мышцы | (Сгибание пред- | С.—С, 
при слегка согнутом и супинированном плечья | 
предплечьи | 
* р. 2: у Е. ] = 
Зиршафог’а или Удар по стиловидному отростку луча | Сокращение длин- С.—С, 
луча при согнутом под прямым углом локте | ного супинатора | 
и полусупинированном предплечьи | 
Эсаршо-Више- Удар по месту лопатки, лежащему на | Приведение и враз С.-—С. 
: у = . г 7 
га’ный или ш#а- 2—3 смк наружи от угла, образуемого | щение висящей 





вниз верхней ко- | 
нечности | 





-. ы 
5р!паа$ а костью лопатки и ее внутренним краем о 






Пронаторный 1. Удар в локтевом сгибе сбоку от сред- || Пронация кисти С 
| него эпикондила | и предплечья 
2. Удар по короткому пронатору на пред- | 
| плечье ы 
Трехглавой мышцы Удар по сухожилию трехглавой мышцы | Разгибание пред- С.—С; 
| при слегка согнутом локте плечья 
Сагро-те{асаг- = Постукивание по тылу кисти Сгибание пальцев С.—0, 
ра’ный | 
м 5: 5 За 
Реберно-брюшной | Постукивание по краю ребер Втяжение пупка | Ш;—П. 
| в направлении раз- 
дражения 
Ме41о-риБе5 Удар по лобковому сочленению Сокращенне мышц РЭ—О!> 


| 
(Гиллена) | живота и приво- | 
| 





дящих бедро | 
Коленный феномен. Удар по сухожилию четырехглавой Разгибание в ко- | 13—11 
или пателларный | мышцы лене | 
Приводящих мышц | Удар по внутреннему краю колена | Приведение бедра. 5—1. 
Перекрестный | Удар по зра 05515 Пе! зир. Приведение про- | ПО!12— 
спинно-аддуктор- тивоположного, | 
ный | | реже одноимен- 
ного бедра 
Двуглавой мышцы | Удар по сухожилию двуглавой мышцы ( Сгибание голени 51 
бедра ‚ бедра в боковом положении больного 
Ахиллов Удар по Ахиллову сухожилию при сги- | Тыльное сгибание 51—52 
бании в колене с висящей вниз стопою стопы | 
Феномен Лери | Максимальное сгибание пальцев и руки | Сгибание в лок- ог 5 
или рефлекс пред- | при чуть согнутом локте тевом суставе | до коры 
плечья | 
Основных фаланг | Максимальное сгибание четвертого или | Приведение и оп-. С.—2; 
пальцев К. Майера третьего пальца в основных суставах | позиция большого 


пальца 
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ним рефлексам (ЕгешгеНехе) относятся те рефлексы, которые появляются 
вследствие раздражения экстероцептеров, т. е. нервных окончаний в коже, 
слизистых оболочках, роговице и т. д., в органах чувств, как зрительных, 
обонятельных и т. д. 

Как уже было указано, далеко не все рефлексы приобрели клиническое 
значение. Наиболее давно известны и больше всего изучены сухожильные 
рефлексы. О них здесь непосредственно и будет речь. Затем мы остано- 
вимся на тонических рефлексах и разберем вестибулярные или лабиринтные 
рефлексы и, наконец, наиважнейшие посторонние рефлексы. 


2 СУХОЖИЛЬНЫЕ, НАДКОСТНИЧНЫЕ И СУСТАВНЫЕ РЕФЛЕКСЫ. 


Расстройства сухожильных рефлексов могут проявляться различным путем. 
Рефлексы могут отсут ствовать или они могут быть понижены. Боль- 
шей частью это говорит за поражения в области примитивной рефлекторной 
дуги; поражение может быть: в периферическом нерве при неврите, поли- 
неврите, в области задних корешков при травматическом поражении послед- 
них, при ограниченном спинальном менингите, спинной сухотке, сифилисе, ту- 
беркулезе позвонка и т. д., в спинном мозгу при миелите или глиозе, гема- 
томиелии в области соответствующего рефлекторного сегмента, при остром 
или хроническом полиомиэлите, мышечных дистрофиях, при наследственных 
заболеваниях, при Фридрейховой атаксии. Отсутствие сухожильных рефлек- 
сов играет в клинической неврологии большую роль и поэтому часто яв- 
ляется решающим для локального диагноза. Поэтому нужно здесь подчерк- 
нуть, что отсутствие сухожильных рефлексов, особенно коленных рефлек- 
сов, не всегда заставляет локализовать болезненный процесс в области при- 
митивной рефлекторной дуги. Коленный рефлекс или рефлекс Ахиллова су- 
хожилия может также отсутствовать при заболевании мозга, а именно при 
опухолях или водянке головы, вызывающих повышение внутричерепного дав- 
ления. Особенно часто это бывает, повидимому, при локализациях в мозжечке. 
Не совсем ясно, что в таких случаях играет роль: влияние ли повышенного 
давления в черепе на давление в позвоночном канале, благодаря чему повре- 
ждаются выходящие корешки, или токсическое влияние на клетки передних 
рогов. Возможно и влияние обоих факторов. В эпилептическом припадке, а 
также в уремическом сухожильные рефлексы обычно отсутствуют. В некото- 
рых случаях отсутствуют сухожильные рефлексы даже без наличия чего-либо 
патологического. Иногда в таких случаях речь идет об оборванных 
формах (югшез #и${ез) семейных заболеваний, которые у других 
членов семьи выражены в полной степени. Сюда относятся некоторые слу- 
чаи Фридрейховой болезни, миопатии ит. п., в части случаев — 
9 абортивные формы спинной сухотки, где, действительно, ничего другого 
_ 9 открыть не удается. 
: От этих случаев, где сухожильные рефлексы действительно отсутствуют, 
следует отличать те случаи, где рефлексы только, видимо, отсутствуют, 
так как нелегко их вызывать. Сравнительно легко можно вызвать коленные, 
Ахилловые, плечево-лопаточные, лучевые, а остальные часто весьма трудно 
получить, так как больному не удается в достаточной степени расслабить ис- 
следуемые мышцы. 
| Повышение сухожильных рефлексов часто встречается без 
| всякого органического заболевания у угнетенных больных, а также и при 
| истерии или неврастении. При наличии симптомов органического заболева- 
| ния, однако, надо прежде всего думать о поражении пирамидных путей. 
в ‚® Правда, и внепирамидные заболевания сопровождаются повышением сухо- 
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жильных рефлексов. Однако, это повышение никогда не достигает слишком 
высокой степени. Зато при пирамидных заболеваниях рядом с параличем 
повышение рефлексов является наиболее выдающимся симптомом. Особенно 
хорошим пирамидным симптомом является повышение пронаторного рефлекса 
(рис. 102). Нередко можно; на основании асимметрии коленных рефлексов, 
при которой рефлекс сильнее на одной стороне, предположить заболевание 
пирамид. При очень повышенных рефлексах доходит до клонуса надколен- 
ника или стопы, который наступает при растяжении рукой соответствующего 
сухожилия, давлением на над- 
коленник или подошву или при 
постукивании молотком. На 
ь основании повышенных ре- 
флексов нельзя сказать, какая 
часть пирамидного пути по- 
ражена. Рефлексы всегда по- 
вышены независимо от места 
поражения, начиная от его на- 
чала в передней центральной 
извилине и до. клеток перед- 
них рогов. Судить только на 
основании повышения рефлек- 
сов об органическом характере 
заболевания можно только в 
тех случаях, где существует 
настоящий клонус, который, 
впрочем, иногда может быть 
и смешан с истерическим. Но 
последний не всегда так сте- 
Рис. 102. К исследованию пронаторного рефлекса. реотипен и равномерен. 
По Марковичу. Когда нормальные сухо- 
жильные рефлексы повышены, 
‘иногда появляются также и сухожильные рефлексы, не вызываемые в нормаль- 
ном состоянии. Я упомяну тут об описанном Членовым (из клиники Минора) 
спинном (дорсальном) рефлексе приводящих мышц (дорсальный 
аддукторный р.). Его рецепторная зона находится на спине по средней линии 
от крестца, а затем по обеим сторонам позвоночника паравертебрально, во 
многих случаях еще более латерально. При значительном повышении рефлек- 
торной возбудимости постукивание по этой области вызывает патологиче- 
ский рефлекс приводящих мышц одного или обоих бедер. У гемиплегиков 
‘рефлекс приводящих мышц появляется на одной стороне. У параплегиков 
часто бывает, что верхняя граница рецепторной зоны соответствует нижнему 
уровню спинномозгового поражения. В этом отношении дорсальный или спин- 
ной рефлекс приводящих мышц напоминает защитные рефлексы и с некото- 
рым правом Членовым так и рассматривается. Но, так как он морфологически 
‘более напоминает сухожильный рефлекс, и его появление связано с повышением 
тонуса приводящих мышц, он, следовательно, в этом смысле ближе к проприо- 
цептивным рефлексам, и я его описываю здесь. Он исследуется в сидячем по- 
ложении при согнутых в коленях под прямым углом ногах. Верхняя часть 
туловища под острым углом сгибается вперед для усиления рефлекса. Затем 
‘спина перкутируется снизу вверх, лучше всего паравертебрально, при чем надо 
‘следить или при помощи зеркала (Минор) или при помощи ассистента, или 
в крайнем случае без всякой помощи, происходит ли приведение бедер- 
Сели требуется определить границу очага, следует повторно перкутировать 
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снизу вверх и наоборот, 


в сагиттальной или парасагиттальной плоскости 
спины. Во многих случаях 


рефлекс Членова и мне оказывался полезным. 
Следует вкратце сце коснуться вопроса, всегда ли пирамидные пораже- 
ния сопровождаются повышением сухожильных рефлексов. Старый взгляд 
Бастиана, что при полной перерезке спинного мозга сухожильные рефлексы 
пропадают вследствие отделения от тормозящих и возбуждающих центров, 
в настоящее время ликвидирован. Все же бывает, что при спинномозго- 
вых поражениях, несомненно касающихся пирамидных путей, сухожильные 
рефлексы не только не повышаются, но ослабляются или отсутствуют. В та- 
ких случаях нужно считаться со сложными условиями, к которым следует 
причислить изменения циркуляции в веществе спинного мозга, в передних 
рогах, в передних корешках, лимфатические застои, затруднения в циркуля- 
ии спинномозговой жидкости, интоксикации и подобные факторы. Но здесь 
и'рает еще существенную роль то, что, кроме пирамидных путей, гибнут 
также другие центробежные пути, тоже определяющие тонус. 

ссколько иначе нужно расценивать обстоятельства относительно ре- 
флексов Лерии К. Майера. Здесь мы имеем дело с несколько более сложными 
явлениями. Рефлекторная дуга для этих феноменов идет, повидимому, не только 
через соответствующие шейные сегменты, но также и до коры. Потеря этих 
рефлексов поэтому может говорить не только за поражение в обла- 
сти периферического пути рефлекторной дуги, но также за 
поражение пирамидных путей. При поражении срединного нерва 
рефлекс основных фаланг Майера отсутствует вследствие выпадения действия 
орропеп$’а. Поражение локтевого. нерва также может ослабить этот ре- 
флекс, так как в этом случае погибает чувствительное, афферентное колено 
рефлекса, При поражении пирамидных путей также отсутствует рефлекс ос- 
новных фаланг. Это один из наиболее постоянных симптомов его. Он может 
быть использован также и для прогноза его: с улучшением паралича возвра- 
щЩается также и нормальный рефлекс основных фаланг. Правда, отсутствие 
феноменов Лери и Майера не имеет абсолютного значения, так как иногда они 
не бывают и у здоровых. Поэтому присутствие нормального рефлекса 
имеет большее значение, чем его отсутствие. 

Наконец, следует упомянуть и о повышении рефлекса основной 
фаланги большого пальца (К. Майер). Оно проявляется не только в том, что 
большой палец приводится и оппонируется при мельчайшем пассивном сги- 
бании основных фаланг 4 или 3 пальцев, но также в появлении сокращения 
сгибателей предплечия, дельтовидной мышцы, может быть, и меньшей груд- 
ной. В редких случаях и у здоровых могут участвовать в рефлекторном 
движении мышцы, расположенные более проксимально. Однако, при этом 
надо более сильно давить, так что не исключена вполне возможность, что 
и боль играет здесь некоторую роль (Майер и Рейш). При повышении 
рефлекса основной фаланги большого пальца участие проксимальных мышц 
отмечается и при легком пассивном сгибании пальцев. Указанные рефлексы 
повышаются при локализации в лобном мозгу (Штифлер), правда при 
опухолях, где влияние на расстоянии трудно исключить. Замечательно также 
повышение рефлекса основных фаланг конечностей на стороне оча га, 1: е. 
непарализованой. При исключении частей лолушария уменьшается рабочая 
система оставшихся невредимими частей мозга, благодаря чему расстраиваются 
совместные функции и взаимодействия разных систем (К. Гольдштейн). Это 
может проявляться в виде гомолатерального повышения 
рефлекса основных фаланг. 
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3. ТОНИЧЕСКИЕ ШЕЙНЫЕ И ЛАБИРИНТНЫЕ РЕФЛЕКСЫ. 


Тонические рефлексы, изученные Магнусом и Клейном на живот- 
ных, стали также и достоянием клиники. У животных они лучше . всего по- 
лучаются после децеребрации, т. е. после перерезки мозгового ствола 
выше продолговатого мозга. В патологических случаях они появляются и тогда, 
если повреждены только определенные (правда, в точности до сих пор еще не 
установленные) пути, даже тогда, когда дело не доходит до „полной децеребра- 





Рис. 103. Тонический шейний рефлекс Рис. 104. Тонический шейний рефлекс 
при двойном атетозе (см. текст). при двойном атетозе (см. текст). 


ции“. Область тонических рефлексов все еще является для клиники новинкой. 
Тем не менее их диагностическая ценность уже теперь значительно возросла. 
При тонических рефлексах речь главным образом идето рефлекторных 
изменениях тонуса под влиянием определенных проприоцептивных раз- 
дражений. Прежде всего они проявляются в виде стереотипных поз и поло- 
жений. Кроме того, перемещение тонуса выражается в изменениях рефлек- 
торной возбудимости. Шейные рефлексы лучше всего исследуются при по- 
мощи пассивных движений головы. При этом действительны следующие пра- 
вила: при пассивном (иногда и активном) вращении головы вправо 
разгибается в локтевом суставе правая и сгибается левая верхняя 
конечность и, наоборот,—при вращении головы влево, разгибается 
левая рука и сгибается правая. Следовательно, в той конечности, к ко- 
торой поворачивается лицо, наступает повышение разгибатель- 
ного тонуса (рис. 103 и 104). Это повышение тонуса можно иногда 
констатировать благодаря повышению коленного рефлекса на той же стороне. 
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Не безынтересно, что иногда я находил более ясным рефлекс Бабин- 
ского при вращении головы в здоровую сторону. В сомнительных слу- 
чаях этот прием может принести пользу. Следует, впрочем, подчеркнуть, что 
в некоторых случаях стереотипные рефлекторные движения получаются иные 
и даже обратные тем, которые только что описаны. Выяснение причин та- 
ких нотипичных форм рефлексов, приведение в связь с конкретными усло- 
виями обстановки и всей системы является благодарной задачей дальней- 
шего изучения. 

Для получения лабиринтных рефлексов необходимо исключить влияние 
шейных рефлексов. Это возможно только тогда, когда голова остается непо- 
движной по отношению к туловищу и оба одновременно меняют свое поло- 
жение в пространстве, например, тогда, когда больной переводится из поло- 
жения на спине в брюшное или „боковое положение; тогда удается, как у 
децеребрированного животного, установить в некоторых патологических слу- 
чаях изменение тонуса конечностей. 

Симонс показал, что у гемиплегиков тонические рефлексы иногда очень 
хорошо удается демонстрировать при помощи определенного приема. Для этой 
цели он пользовался содружественными движениями, синкине- 
зиями, ‘наступающими в парализованной конечности при сильной иннервации 
здаровой руки, например, при крепком рукопожатии или при сгибании или 
при разгибании в локтевом суставе с сопротивлением. Обычно в таких слу- 
чаях в парализованной конечности наступает сгибание в локтевом суставе. 
При пассивном или активном повороте головы в гемиплеги- 
ческую сторону это сгибаине оказывается слабее. Обрат- 
ное наблюдается при повороте головы в противоположную сто- 

рону. Я обозначил это гемиплегическое содружественное движение, как 
индикатор для изменений тонуса при изменениях положения головы. 

Уолш рассматривает гемиплегическое содружественное движение, 
как тонический рефлекс на проприоцептивное раздражение, которое 
возникает при иннервации здоровой части тела. Оно обладает и другими 
свойствами тонического рефлекса: реакция развивается медленно, после неко- 
торого скрытого состояния и держится столько времени, сколько продол- 
жается раздражение, а иногда и больше. Уолш сопоставил взаимоотношения 
между лабиринтными и шейными рефлексами, с одной стороны, и содруже- 
ственными движениями, с другой, следуюшим образом: 

Больной с правосторонним параличем, сильная активная иннервация 
левой руки. 

{ позиция: больной стоит. 

Голова в среднем положении (гср) — легкое рефлекторное сгибание в правом локтевом 
суставе. 

Голова вправо (гпр) —рефлекторное разгибание, пронация, поднятие вперед правой руки. 

Голова алево (гл}—сгибание в правом локтевом суставе. 


И позиция: больной лежит на спине (максимальное действие лабиринтных ре- 
‘флексов). 


Гер — легкое разгибание, пронация и приведение больной руки. 
Гпр — легкое разгибание и пронация ее. 
Гл — сгибание до прямого угла. 


Ш позиция: больной лежит на животе (минимальное действие лабиринтных ре- 
флексов). | 


Гср — сгибание до прямого угла с легким приведением правой руки. 

Гир — умеренное разгибание с выраженным приведением правого плеча. 

[л — сильное разгибание с пронацией и легким приведением правой руки. 
ГУ позиция: правое боковое положение. 

Гср — сгибание больной руки в локтевом суставе. 

Гпр — (лицо к подушке, затылок вверх) — разгибание руки в локте. 

Гл — (лицо вверх, затылок вниз) — разгибание. 


\ позиция: левое боковое положение. 
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Гср — сгибание. 
Гир — разгибание. : 
Гл — сгибание правой руки. 


_ Влиянием лабиринтных рефлексов можно также объяснить то, что рефлекс 
Бабинского в положении на животе часто исчезает (Быховский), в то время 
как при положении на спине он хорошо выражен. Рефлекс Брудзинского при 
менингите — сгибание ног в колене при пассивном сгибании головы — также 
можно объяснить изменением товуса нижних конечностей вследствие проприо- 
пептивного раздражения шейной мускулатуры. Усиление атаксии при подня- 
тии головы у табетиков также, может быть, находит в этом свое объяснение. 

Рефлекторные изменения тонуса можно наблюдать не только в ниж- 

них конечностях, но и в глазных мышцах. Клинически до сих пор уда- 
валось в самых редких случаях установить тонические рефлексы на глаза у 
больных. Я описал больного с послеэнцефалитическим расстройством дви- 
жений, у которого при активном ‘или пассивном повороте головы вокруг вер- 
тикальной оси глаза вынужденно поворачивались в противоположную сторону. 
То же происходило при движениях головы вверх или вниз. Девиацию эту 
произвольно больной никаким путем не был в состоянии побороть. Это уда- 
валось только при помощи активных или пассивных движений головы. П. Шус- 
тер описывал ранее нечто подобное, как „феномен головы куклы“. ы 

Локально-диагностическая оценка тонических рефлексов (шей- 
ных и лабиринтных) находится еще в зародыше. По Магнусу, центры для 
рефлексов положения лежат в мозговом стволе. От входа вестибулярного. 
нерва и каудально до верхних шейных сегментов находятся центры для лаби- 
ринтных и шейных рефлексов на всю мускулатуру туловища. Между местом 
входа восьмой пары и глазодвигательными нервами лежат центры лабиринтных 
рефлексов на глаза. Существенным следует считать то обстоятельство, что 
тонические рефлексы у здоровых не получаются, несмотря на нарушение 
рефлекторной дуги. Впрочем, Гольдштейн и Ризе описывали „индуцированные 
изменения тонуса“ и у здоровых. Последние наступали в виде непроизволь- 
ных движений при определенных условиях, при некоторых состояниях созна- 
ния близких к гипнозу; их, однако, трудно отличить от внушенных движений. 
По крайней мере, их существование у здоровых другими авторами не было 
установлено достаточно убедительно. Тем более замечательно, что мне, Маркову 
и Кантору в нашей клинике удалось доказать и на здоровых, что при пово- 
ротах головы в разгибателях конечностей, к которой поворачивается лицо, 
уменьшается хронаксия (см. ниже), иными словами, повышается их возбуди- 
мость. Это имеет место, конечно, и в тех случаях, когда никакого рефлек- 
торного движения не происходит. Таким образом, речь идет только о пере- 
мещениях тонуса. 

Небезынтересно далее отметить, что шейные рефлексы были констатиро- 
ваны как мною, так и Ротфельдом, в начальной стадии наркоза. 

Безусловно необходимо для появления тонических рефлексов, шейных или 
лабиринтных, чтобы функционировали безупречно их рефлекторные 
дуги: рецепторы проприоцептивных раздражений в шейных мышцах или в 
лабиринте—соответствующие задние шейные корешки или УШ пара-вышеназ- 
ванные центры в шейной части спинного мозга или в мозговом стволе и 
отсюда центробежные пути к соответствующим двигательным образованиям, 
в конечном счете к клеткам передних рогов. Иногда отсутствие тонических 
рефлексов в патологических случаях может быть объяснено только перерывом 
только что описанной периферической рефлекторной дуги. Однако, для появ- 
ления тонических рефлексов требуется сверх целости рефлекторной дуги `\ 
это самое главное,— чтобы одновременно были разрушены определен- 





$ 
* 








_ 


Тонические шейные и лабиринтные ре 


флексы 175. 


= ити ини 


—— жж жа —- — 


ные системы для того, чтобы в периферической мускулатуре создалось то 
изменение тонуса, которое можно констатировать путем исследования тонических 
рефлексов под влиянием проприоцептивных раздражений (движения шеи, раз- 
дражение отолитов) или в виде описанных выше поз или же в виде „изме- 
нения функции“ (извращение Бабинского, количественные изменения колен- 
ного рефлекса). У животных деперебрация создает наиболее благоприятные 
условия для появления тонических рефлексов. У больных их также можно 
было лучше всего констатировать там, где имелась далеко идущая „децеребра- 
св ме В | | => 
ция’ или разрушение центральной нервной системы, как у мезэнцефалического 
существа Гампера и во многих других случаях (Магнус, Клейн, Броуер, Беме 
и Вейланд, Дебрюин, Долингер). Однако, все чаще появляются описания 
тонических рефлексов у больных, где были поражены только отдельные 
системы (Симонс, Фриман—Морин, Гольдштейн—Ризе. Цингерле, ГофЫ— 
Шильдер). Мною описан также ряд клинических случаев, где имелись ясные 
тонические рефлексы. Существует большое расхождение во взглядах, пора- 
жения каких систем вызывают тонические рефлексы, от нарушения каких 
путей они растормаживаются. В тех случаях, когда тонические рефлексы 
были хорошо развиты, была повреждена как пирамидная система (Симонс, 
Петте и другие), так и мозжечок (Гольдштейн—Ризе, Цингерле, Ротфельд)- 
Для моих случаев мне казалось наиболее правильным принять, как причину 
для тонических рефлексов, поражение лобномозжечковых систем в их различ- 
ных отделах. Я видел их при атетозе, хорее, эпидемическом энцефалите, 
туберкулезном менингите и фридрейховой болезни. У одного моего больного 
с Фридрейхом после закрытия глаз при вытягивании вперед конечностей, 
в последних наступали медленные тонические насильственные движения: они 
в разогнутом состоянии непроизвольно двигались вверх и к средней линии. 
Я отождествлял эти движения с установочными рефлексами Магнуса. Вместе 
с Дюссерр-де-Варенном я полагаю, что те двигательные комплексы должны 
рассматриваться, как установочные рефлексы, где симптоматология реактивных 
двигательных явлений наиболе простая, наиболее монотонная. Они должны, по 
крайней мере носить характер „целесообразный“ с точки зрения уста- 
новочной функции. Резко разгибательный характер движений верхних 
конечностей в нашем случае Фридрейховой болезни в самом деле придавал им 
некоторое сходство с филогенетическими двигательными комплексами, слу- 
жащими для установочной функции. Бабинский, Клейст и другие, 
как мы еше увидим ниже — в отделе о мозжечковых синдромах, относят неко- 
торые гипертонические состояния к поражению лобно-мозжечковых систем. 
Особенно поразительным казалось нам влияние закрывания глаз на появление 
разгибательных феноменов. Только в таком случае „предрасположение, готов- 
ность к движениям“ переходило в движение. 

На основании моих случаев и случаев, описанных другими авторами, я по- 
лагаю, что механизмы мозгового ствола, заведующие тоническими рефлексами, 
могут растормаживаться при выпадении разных корковых систем. К ним 
прежде всего относится лобно-мозжечковая система, которая кор- 
респондирует с красным ядром, стоящим в центре регулирова- 
ния тонуса. В некоторых случаях таким путем создается повышенное 
предрасположение к тоническим рефлексам. Если к этому присоединяется еще 
выпадение других тормозящих путей, как это имеет место, например, при 
закрывании глаз, только тогда наступают патологические тонические ре- 
флексы. Можно иногда и отсутствие тонических рефлексов использовать для 
локального диагноза. Ясно, что они будут отсутствовать в тех случаях, когда 
упомянутая выше периферическая рефлекторная дуга разрушена. Это бывает 
при туберкулезном менингите, когда верхние шейные задние корешки разру- 
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шены, или при болезни Фридрейха, с поражением задних столбов из шейной 
области. Так, я мог наблюдать в нескольких тяжелых случаях туберкулез- 
ного менингита, как шейные рефлексы, первоначально сильно выраженные, 
постепенно исчезали и вместе с ними исчезала и ригидность шеи. Перед 
смертью совершенно исчезали опистотонус и шейные рефлексы. 


4. РЕАКЦИЯ ОПОРЫ. 


К тоническим рефлексам сще следует отнести так называемую ре- 


акцию опоры. Последняя описана Магнусом у опытных животных (у нор- 





Рис. 105. Положительная реакция опоры при пассивном тыльном сги- 
бании стопы. Болезнь Фридрейха. По Марков у. 





Рис. 106. Отрицательная реакция опоры при пассивном подошвенном 
сгибании стопы. По Маркову. 


мальных и у таламических) и особенно Радемакером у животных без моз- 
жечка. Эти статокинетические (Ферстер) реакции состоят в следу- 
ющем: при пассивном тыльном сгибании пальцев ног происходит резкая фик- 
сация конечностей в разгибательной позе (полож ительная реакция 
опоры). При пассивном подошвенном сгибании пальцев или стопы, наоборот, 
нижняя конечность из неподвижного столба превращается в подвижной ин- 
струмент, рефлекторно сгибаясь в коленном и тазобедренном суставах (от- 
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рицательная реакция опоры). В некоторых случаях одно прикосно- 
вение к подошве ноги или пальцев вызывает разгибание нижней конечности, 
которое трудно побороть (магнитная реакция). Еще раньше Ферстер нашел, 
что при полной перерезке спинного мозга и при спастических параплегиях 
не только прием Мари - Фуа (пас- 
сивное подошвенное сгибание паль- 
цев) вызывает рефлекторное сгиба- 
ние в тазобедренном и коленных 
суставах, но что дорсальное сгиба- 
ние пальцев ноги также ведет к 
энергичным разгибательным движе- 
ниям согнутой перед тем в колене 
нижней конечности. Шваб (из кли- 
ники Ферстера) впервые описал ре- 
акцию опоры у человека, как в ниж- 
ней, так и в верхней конечностях. 
На верхней конечности для полу- 
чения реакции опоры необходимо 
энергично пассивно разогнуть кисть, 
лучше всего в положении супина- 
ции. Наоборот, отрицательную ре- 
акцию опоры можно вызвать силь- Рис. 107. Положительная реакция при тыльном 
ным сгибанием пальцев и кисти, сгибании кисти (по Маркову). 
как при симптоме Лери, с которым 
отрицательная реакция опоры, по Швабу, также родственна, как и симптом 
Мари-Фуа. Шваб находил реакцию опоры в случаях мозжечковых поражений 
на стороне заболевания; Ферстер встречал ее при опухолях лобного мозга, 
а именно — гомолатерально. Затем опорная реакция описывалась еще Пар- 
кером и Штенгелем в случаях опухоли лобной доли (гомолатерально, име- 
лось сильное давление на лобный мозг противоположной стороны) туберку- 
ла мозжечка (гомолатерально), мно- 
жественного склероза, хореи, ате- 
тоза. В своей клинике я также на- 
блюдал реакцию опоры, описанную, 
по моему предложению, Марковым 
при Фридрейхе (положительная и 
отрицательная), двойном атетозе, 
мозжечковых кистах и опухоли (рис. 
105, 106, 107 и 108). При хорее мы 
могли также констатировать ре- 
флекторные усиления` тонуса при 
пассивном разгибании. Однако, на- 
ступающие в этих случаях спазмы 
иногда очень трудно отличать от 
тех, которые при хорее наступают 
„спонтанно“. Но и последние, мо- 
ры 308. Облиене рева ЗОНЫ. ПВ жет быть, вызываются активными 
к В онном сгибании кисти (по Марк ову). а: дистальных 1 
конечностей. Во всяком случае, мы 
в реакции опоры имеем симптом, который можно до известной степени ис- 
пользовать для локального диагноза. 
К этой группе собственных рефлексов, которые сводятся к перемеще- 
ниям тонуса, возможно, относится и парадоксальный феномен Штрюмпеля, 
Б. Кроль—12. 
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состоящий в том, что в некоторых патологических случаях, особенно стри- 
арного происхождения, при пассивном тыльном сгибании стопы Наступает 
сокращение тыльных сгибателей, а также описанный П6цлем симптом забо- 
левания лобного полюса. Последнее состоит В „молниеносно наступающе 
&“ | <> щем 
сокращении” сгибателей бедра при пассивном сгибании в тазобедренном 
суставе и разогнутом колене. Этот синдром более резко выражен на проти- 
воположной стороне, менее резко — на стороне очага. 


5. СИНДРОМЫ РЕФЛЕКСОВ РАСТЯЖЕНИЯ. 


В известном смысле сюда можно причислить целый ряд нормальных то- 
нических собственных рефлексов, наступающих в течение любого двигатель- 
ного процесса. Рефлекс растяжения заключается в тенденции активно или 
пассивно растянутой мышцы (обычно антагониста) оказывать сопротивление 
растяжению и сокращаться. Благодаря растяжению, раздражаются располо- 
женные в мышце рецепторы таким же путем, как при ударе по сухожилию 
слегка напряженной мышцы. Это раздражение по центростремительным путям 
через задние корешки проводится в спинной мозг. Здесь оно передается не 
только непосредственно на двигательные аппараты того же сегмента, чтобы 
вернуться к мышце, но и проводится в смысле изложенных выше закономер- 
ностей еще в различные этажи центральной нервной системы (мозговой 
ствол, мозжечок, узловые ганглии, кора), с тем, чтобы отсюда вновь вер- 
вуться к мышце через „общий конечный путь“. Рефлекс растяжения неко- 
торым образом может быть обнаружен у здоровых людей при помощи паль- 
пации рукой или при помощи обследования токов действия. [При неко- 
торых патологических состояниях он оказывается чрезвычайно повышенным. 
Повышенный тонус после перерыва длинных двигательных путей спинного 
мозга (пирамидный путь, руброспинальный, вестибуло-ретикулоспинальные 
и другие пути) и наступающее при этом значительное повышение рефлекса 
растяжения общеизвестны и свидетельствуют о значении спинномозговой 
дуги для рефлекса растяжения. Ведут также к усилению рефлекса растяже- 
ния поражения мозгового ствола. Он особенно усиливается при децереб- 
рированой ригидности, наступающей в животном эксперименте вслед- 
ствие перерезки ствола позади четверохолмия. По Радемакеру, отде- 
ление красного ядра, от которого зависит правильное распределение 
тонуса, является причиной этого явления. При сохранности красного ядра 
отсутствует и’децеребрированная ригидность. По Ферстеру, мк — 
тормозит рефлекторную деятельность разгибательных центров ра в 
моста и продолговатого моста. В самом деле, Шеррингтон показал, ч о 
разрезе, произведенном в задней части продолговатого мозга Е = 
писчего пера (са|атиз зсу:рюг!а$), децеребрационная ригидность ТВ 2 
Также и у человека красное ядро, несомненно, играет роль в рый гу ь 
пределении тонуса, хотя не следует забывать, что, благодаря двун к 
походке и дифференциации передних нь 
пределение тонуса у человека значительно видоиз Во 
и вместе сэтим изменилась и роль соответствующих Р 
| ы | | нению, что при разрушениях 
ных аппаратов. Все же не подлежит сом 8 красное ядро 
мозгового ствола у человека, особенно тогда, когда поражается ь” ирисы. < 
или отделяется от нижележащих образований, наступает заднк Климваай 
ригидность, и вместе с ней повышается и рефлекс иерея бич 
вполне установлено, что и при заболеваниях мо ь уфибоае №. Однако, 
растяжения как и мышечный тонус, подвергается измене ий при всех 
анализ показывает, что было бы схоластично искать изменен 
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условиях в одном направлении. Так, например, с одной стороны, при моз- 
жечкових поражениях весьма часто наступает гипотония и ослабле- 
ние рефлекса растяжения; с другой стороны, мы уже видели выше, 
что именно при мозжечковых поражениях реакция опоры особенно 
выражена, т. е., при определенном положении дистальной части конеч- 
ности наступает в некоторых мышцах непреодолимое сопротивление растя- 
жению. Часто я мог убеждаться в том, что у мозжечковых больных, особен- 
но при Фридрейхе, при исследовании в лежачем положении, имелась явно 
выраженная гипотония, когда же больной становился на пол, им- 
понировала чрезвычайно резко выраженная разгибательная ригид- 
ность, почти непреодолимое сопротивление растяжению в мышцах, уча- 
ствующих в стоянии. Это можно понять, только исходя из борьбы 
противоположностей. Динамика и конечный результат (уменьшение или уве- 
личение тонуса) обусловливается преобладанием в данной конкретной обста- 
новке одной из взаимно проникающих друг друга противоположностей. 

Менее спорным следует считать участие в рефлексах растяжения стри- 
арной или паллидарной системы. При заболеваниях паллидума чаще 
всего гаступает чрезвычайно резкая ригидность — паллидарная ригидность. 
Ее компоненты классическим образом были анализированы Ферстером и среди 
них им отмечено повышенное сопротивление растяжению. Также и при забо- 
леваниях стриарного тела в более узком смысле (руатеп и пис[еиз самафиз), 
при которых наиболее выдающимся симптомом является атетоз, можно 
сит отапо за!з констатировать и повышение рефлекса растяжения. Однако, 
в виду постоянно меняющейся игры мускулатуры (подвижной спазм, зразтиз$ 
по 5) здесь можно наблюдать повышение сопротивления растяжению только 
при известных условиях — во время движения, при прекращении же движения 
бросается в глаза совершенно исключительная гипотония. 

Что мозговая кора также участвует в нормальном рефлексе растя- 
жения, явствует уже из повышения последнего после перерезки пирамидного 
пути. Поражение мозга в области передней центральной извилины также ве- 
дет к повышению тонуса и усилению рефлекса растяжения после первона- 
чальной стадии уменьшения тонуса. Мы и здесь видим, как разнообразные 
и сложные влияния на эффекторный орган регулируют не только нормальное 
движение, но и нормальный тонус“ И здесь закон общего конечного пути 
Шеррингтона имеет известное эвристическое значение. 

Для полноты мы должны еще упомянуть, что и поражения периферичес- 
кого афферентного и эфферентного путеи могут вызывать перемещевие то 
нуса, изменения проприоцептивных тонических рефлексов. Чаще мы имеем 
дело с заметным понижением тонуса при заболевании периферической аффе- 
рентной части рефлекторной дуги, периферических нервов, задних корешков. 
Однако, раздражение периферических нервов может вызывать и повышение 
рефлекса растяжения. Я здесь только упомяну о симптоме Ласега при ишиасе. 
Последний зависит от повышения рефлекса растяжения коленных сгибателей, 
которое препятствует пассивному поднятию разогнутой в коленном суставе 
нижней конечности. То же можно сказать и о симптоме Кернига. Его следует 
объяснить раздражением задних корешков и поставить в зависимость от по- 
вышения рефлекса растяжения коленных сгибателей при пассивном сгибании 
в тазобедренном суставе ноги, разогнутойи в колене. Аналогичные явления 
могут наступать также при раздражении и других соответствующих нервов 
или задних корешков. 

В большинстве случаев нетрудно судить о степени рефлекса растяжения 
при помощи пассивных движ ений. Еше лучше это удается тогда, когда 
рука исследователя покоится на растягиваемой мышце. В резких случаях это 
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излишне, так как сопротивление растяжению настолько значительно, что оно 
препятствует пассивному движению. Ферстер указал на то, что при пира. 
мидном заболевании мышечное сопротивление в начале растяжения осо- 
бенно значительно, а затем почти совсем исчезает или сопровождается толч- 
ками и обратными ударами. При паллидарной ригидности сопротивление 
растяжению равномерно в течение всего процесса пассивного движения. Мышца 
не пружинит эластически, а напоминает воск. Ферстер называет это пласти- 
ческим сопротивлением растяжению, в противоположность эла- 
стическому при пирадмидной ригидности. При заболевании афферентных 
путей (спинная сухотка), периферического эфферентного пути, при хорее, 
при гипотонических — гиперкинетических синдромах, при стриарных заболева- 
ниях, при мозжечковых заболеваниях, как Фридрейховой болезни — можно 
без труда при помощи пассивных движений убедиться в понижении рефлекса 
или тонуса растяжения, что обнаруживается в перерастягивании, возможном 
только при отсутствии всякого сопротивления. Здесь нужно еще упомянуть, 
что рефлекс растяжения можно исследовать при помощи токов действия, 
дающих при различных болезнях весьма типичные картины (Ферстер, Альтен- 
бургер и другие). 


6. СУХОЖИЛЬНЫЕ РЕФЛЕКСЫ И РЕФЛЕКСЫ РАСТЯЖЕНИЯ. 


Как относятся друг к другу рефлексы растяжения и сухожильные 
рефлексы?. Если в большинстве случаев удар по сухожилию вызывает 
растяжение или сотрясение мышцы, и этим раздражаются находящиеся в 
ней проприорецепторы, и начинает развертываться собственный рефлекс, то 
было бы неправильно предположить, что в клинике феномены — сухожильный 
рефлекс и рефлекс растяжения — всегда идут параллельно друг другу. Правда, 
Гофман допускает, что не только сухожильные, но и надкостничные рефлексы 
являются собственными рефлексами мышц. При ударе на надкостницу, на- 
пример, на дистальный конец луча, по Гофману, получается резкое пассивное 
движение предплечия, благодаря чему растягивается супинатор и В 071- 
вет на это наступает лучевой рефлекс. Что это относится не ко всем слу- 
чаям или же является не единственным вызывающим моментом, доказывается 
так называемыми парадоксальными рефлексами, состоящими в том, 
что при параличах одной мышцы удар по ее сухожилию вызывает не обычный 
рефлекс, но рефлекторное сокращение его антагониста или какой-нибуд 
другой мышцы. Так, при параличе трехглавой мышцы удар по ее сухожилию 
может вызывать сокращение двуглавой. При спинной сухотке также иногда 
наблюдаются такие рефлексы, особенно в начальной стадии. В таких случаях 
удар по коленному сухожилию вызывает не разгибание, я 
сгибание голени. Эти факты, а также то обстоятельство, что некоторые 
сухожильные или надкостничные рефлексы вызываются ударом по таким кост” 
ным пунктам, от которых не может быть вызвано никакое растяжение 
сотрясение рефлекторно сокрашающихся мышщ (удар по зра зсари'ае де 
вызывания плече-лопаточнаго рефлекса, удар по ребрам, брюшные рефлексы» 
патологические рефлексы, как рефлекс Мендель-Бехтерева и другие), вони 
за то, что, кроме проприорецепторов в самих мышцах раздражения о 
восприниматься рецепторами соседних областей, проводиться в р 
нервную систему и здесь переключаться на эфферентные пути Рим 
личных патологических состояниях мы далеко не во всех у ь Гак, 
соответствие между сухожильными рефлексами и рефлексами Авар быть 
при некоторых поражениях спинного мозга рефлекс вст поражениях 
понижен, а сухожильные рефлексы могут быть повышены. р 
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мозжечка и особенно при стриарных заболеваниях такое несоответ- 
ствие иногда весьма поразительно, хотя и непостоянно. В первых случаях — 


пониженное сопротивление растяжению и повышенные сухожильные ре- 
флексы, в последних — наоборот. 


7. РЕФЛЕКТОРНАЯ ВОЗБУДИМОСТЬ И ЕЕ ПОВЫШЕНИЕ. 


В некоторых патологических состояниях, особенно при пирамидных по- 
ражениях, рефлексам растяжения соответствует изврашение рефлексов. Так, 
для пирамидного поражения, как выше было сказано, характерен так назы- 


ваемый избирательный тип Вернике-Манна. В нижней конечности существует 
повышенная ригидность и, следова- 


тельно, повышенный рефлекс растя- 
жения, в удлинителях конечно- 
сти: в четырехглавой мышце, 
‚икроножных мышцах, в подош- 
венных сгибателях пальцев, 
на верхней конечности — наоборот, 
в укоротителях конечности. В 
связи с этим рефлекторная возбу- 
димость этих мышц больше, чем их 
антагонистов. Гаким образом, удар 
по тылу стопы (рис. 109) в области 
ее задней наружной части (0$ сибо- 
'Чеит и сипейогше Ш) вызывает не 
как в норме рефлекторное сокраще- Рис. 109. Вызывание Мендель - Бехтеревского 
ние тыльных сгибателей пальцев, рефлекса. 

но рефлекс со стороны подошвен- 

ных сгибателей (феномен Мендель-Бехтерева). В некоторых случаях напряже- 
ние, другими словами — рефлекс растяжения, особенно подошвенных сгибателей 
пальцев, так сильно выражено, что рефлексогенная зона значительно расширя- 
ется. В таких случаях рефлекс подошвенных сгибателей пальцев вызывается 
и от вышележащих частей голени. Марков в нашей клинике произвел обширные 
исследования относительно морфологии и клинического значения пальцевых 
рефлексов с подошвенным сгибанием. Рефлексогенная зона для подошвенных, 
сгибателей при пирамидных заболеваниях иногда настолько расширяется 

что рефлекторное сгибание пальцев может вызываться с голени, бедра, туло- 
виша и даже с головы (Марков). Иногда от этой расширенной зоны рефлекс 
подошвенных сгибателей получается только после некоторого „воспитания 

(Марков): сначала раздражают (постукиванием) дистальную точку, а затем 
только постепенно переходят все более и более проксимально. Иногда „сен- 
сибилизирование“ при помощи тепловых процедур, массажа и т. д. (Марков) 
способствует не только расширению рефлексогенной зоны, но также боль- 
шему усилению рефлекса, который до того был слабо выражен. В некоторых 
случаях удается провоцировать рефлекс Мендель-Бехтерева только после по- 
добного „воспитания“ или сенсибилизирования. 

В большинстве подобных случаев, особенно, конечно, легко вызвать по- 
дошвенное сгибание пальцев при постукивании подошвы. Такое движение, впро- 
чем, получается и у здоровых, хотя и не в такой мере, как при пирамидных 
поражениях, где рефлекс растяжения и рефлекторная возбудимость особенно 
повышены. В таких случаях он получается не только при постукивании сере- 
дины ‘подошвы, но и при постукивании вблизи пятки или близ пальцев полу- 
чается рефлекторное сгибание пальцев (рефлекс Муковского-Кор- 
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нилова). Особенно понятно, с точки зрения здесь изложенного, что при повы- 
шении рефлекса растяжения небольшой удар по мякоти пальцев или по мякоти 
одного большого пальца вызывает рефлекторное сгибание всех пальцев при 
поражении пирамид (пальцевой феномен Россолимо, рис. 110). 
| | Во всех этих рефлек- 
а: ОА т-орныьк. сгибатель- 
ге е. ных реакциях ’ паль- 
цев заключается, по Мар- 
ковуУ, межкостная 
компонента, выража- 
ющаяся в том, что сгиба- 
ются особенно основные 
фаланги, концевые же фа- 
ланги разгибаются. По- 
добный межкостный 
рефлекс в норме по- 
лучается при постукива- 
нии по тылу в точке, рас- 
положенной больше кпе- 
реди, особенно меж- 
ду Ши|[У межкост- 
ными промежутка- 
ми. Этот нормаль- 
Рис. 110. Расширение рефлексогенной зоны при повышенн0ой НЫ й дистальный 
рефлекторной возбудимости подошвенных сгибателей пальцев ТтылЬьНны Й рефлекс 
стопы. От 1 (рефлекс Жуковского) она расширяется по на- (Марков) нужно отличать 
правлевию кзади до 2 (Бехтеревский пяточный рефлекс), за- | м 
ходя кверху до голени, а спереди — до пальцевых подушечек от патологического прок- 
(рефлекс Россолимо) (по Маркову). симального рефлекса ты- 
| ла стопы Мендель-Бехте- 
рева. В патологических случаях. повышения рефлекса растяжения паль- 
цевых сгибателей повышается, конечно, также этот нормаьный рефлек 
(рис. 111 и 112). | | 
Подобная стереотипная подошвенная флексия пальцев при различных ло- 
кализациях раздражения (подошва, 
тыл стопы, голень, бедро, туловише, 
голова и т. д.) должна. быть рассма- 
триваема, как результат расширения 
нормальчой рефлексогенной зоны 
при псвышенной рефлектор- 
ной возбудимости сгибате- 
лей пальцев с преоблада- 
нием межкостных мышц. 
Большое число клинических „пато- 
логических“ рефлексов с по- 
| дошвенным сгибанием паль- 
й ‘цев (Мендель-Бехтерев, Жуковский, 
| Корнилов, Бехтерев, Россолимо и 
| 
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Рис. 111. Нормальный дистальный п й 
| | | еловательно., нужно ы * : м, ьный подошвенный 
| др угие) ое 9 у рее сгибательный рефлекс пальцев стопы. 

| сматривать лишь как модифика- | 


| | ции, в которых раздражения с различной локализацией вли- 
| 
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яют на один и тот же „конечный общий путь“. Их прототипом, 
на основании исследований Маркова, следует признать нормальный ди` 
стальный рефлекс тыла стопы (Марков). Особенно убедительными, 
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с точки зрения мо 
мограммы Марков 

От этого реф 


рфологической тожественности этих рефлексов, являются ки- 
а (сравн. рис. 114 с 115 или 116 и 117). 

лекторного феномена, типичного для пирамидного пора- 
жения, следует отличать другой, также состоящий в подошвенном сгибании 
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Рис. 112. Подошвенный сгибательный рефлекс с межкостной компонен- 

той. 1. Нормальный дистальный рефлекс с тыла стопы (Марков). 2. Па- 

тологический проксимальный рефлекс с тыла стопы (Мендель- 

Бехтерев). 3. Расширение рефлексогенной зоны по направлению к 
проксимальному концу. 


пальцев, при котором, однако, на переднем плане стоит не межкостная 
компонента, но сгибание дистальных фаланг. Этот рефлекс пальце- 
вых сгибателей вызывается постукиванием средней области голени, однако, он 
может вызываться после „воспитания“ и сенсибилизирования также от ре- 





Рис. 113. Первичный голенно-пальцевой рефлекс (Рефлекс мышцы, сгиба- 
ющей пальцы). 


флекторной зоны, расширенной вверх и вниз. В исключительных ные фе 
его получить и от классического Мендель-Бехтеревского еж однак сан 
случаях он всегда выражен слабее, чем со стороны голени. Лучше рые ава 
феномен вызывается в случаях паллидарнои онл И и объяст 
повышением рефлекса растяжения сгибателя пальцев (рис. . 
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Марков далее производил обширные исследования у новорожденных 
и младенцев во время родов при тазовом предлежании, при чем он мог под- 

твердить, что подош- 

а т С Е И ия Ши  венный сгибательный 
в У: а, рефлекс пальцев по- 
является чрезвычай- 
но рано. 

У детей до 12 ме- 
сяцев Марков мог 
констатировать все 
Рис. 114. Кимограмма феномена Жуковского У здорового человека. описанные варианты 

Внизу время 110 сек. (по Маркову). рефлексов С ПОДОШ- 
венным сгибанием 
пальцев. У новорожденных при тяжелых родах (асфиксия, наркоз) во время 
акта родов раздражение подошвы может вначале не вызывать никакого дви- 
гательного эффекта, 
или же сгибание боль- 
ших и ирочих паль- 
цев с очень медлен- 
нымтемпом (вялый по- 
дошвенный рефлекс). 
Нередко в это же 
время также отсут- 

Рис. 115. Кимограмма феномена Жуковского при пирамидном ствуют рефлексы ти- 
заболевании (по Маркову... ; па подошвенного сги- 

бания пальцев (Рос- 

солимо, Мендель-Бехтерев). Они появляются позже, чем укорачиваюшие си- 
нергии нижних конечностей (см. постороние рефлексы) на раздражение по- 
дошвы или контралатеральные 

синергии. Очень рано появля- 
ется феномен Россолимо, как 
правило—раньше феномена Ба- 
бинского. Феномен Мендель- 
Бехтерева обычно появляется 











Рис. 116. Дистальный тыльный рефлекс пальцев стопы !* ПОЗЖЕ, Бабинский же здесь чаще 
при быстром вращении барабана’ кимографа. позже всего; до его появления 
отмечаются смешанные или не- 

определенные реакции сгибательно-разгибательного типа. 
Я привожу здесь полученные Марковым кимограмы, весьма убедительно 
характеризующие рефлексы с подошвенным сгибанием пальцев (рис. от 114 до 
). Относительно ди- 
стального рефлекса стопы 
исследования Маркова ин- 
тересны еще тем, что они 
обнаруживают в движе- 
ниях явления истощения, 
могущие —свидетельство- 





Рис. 117. Кимограмма Мендель-Бехтеревского феномена при 
быстром м барабана кимографа. Нижняя кривая от- Вать в пользу того, что 


метчика времени 1/5 сек. здесь речь идет, может 

: быть, об идиомускулярном 

раздражении. За такой взгляд говорил бы тот факт, что Марков мог полу- 
чить сокращения также еще немедленно да смерти. 

На верхних конечностях можно также найти ряд патологических рефлек- 
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торных . 
р феноменов, аналогичных только что описанным 


конечности и также 
| зависящих От ПОВвыЫШ | 
определенных мышц, Прежде все- ие о ротиВ 


го здесь нужно упомянуть о повы- 
мении ^ всех вышеприведенных 
сухожильных рефлексов, которое 
очевидно, зависит от патоловиве: 
ского повышения сопротивления 
растяжению. При ударе по сухо- 
жилиям сгибательных мышц в об- 


рефлексам нижней 
ления растяжению 





ИИ Рис. 118. Дистальный рефлекс с тыла стопы до 
сти корня кисти легко полу- утомления. Кимограмма. 
а сгибание кисти и пальцев. 

да 


Р по мякоти пальцев вызывает рефлекторное сгибание всех пальцев 
(Тремнер), рефлекторное движение, аналогичное феномену Россолимо. Вслед- 
ствие повышения сопротивления растяжению пронаторов, которые вместе со 
сгибателями верхней конечности особенно 

страдают при пирамидных поражениях, по- 





Рис. 119. Дистальный рефлекс с тыла стопы Рис. 120. Дистальный рефлекс угасает 

спустя несколько минут после более интенсивной после многократных поколачивании оди- 

перкуссии. Первый зубец стал больше — момент наковой интенсивности. Первый зубец — 

удара молотком, второй зубец — рефлекторное удар, второй — едва заметный, угасаю- 
` движение — меньше. Кимограмма. ший рефлекс. Кимограмма. 


является так называемый пронационный феномен (Гирлих). Когда больной 
с приведенным плечом должен супинировать согнутое предплечие, ему это 
не удается вследствие повышенного рефлекса растяжения пронатора. Марков 
мог подтвердить, что у детей преобладают пронационные тенденции и что 
даже пассивная супинация наталкивается на сопротивление. По Гирлиху и 





Рис. 121. Феномен Россоли- ь 
мо при ударе на подошвен- 


ную поверхность большого Рис. 122. Россолимовский феномен при 

пальца. Кимограмма. Нижний тангенциальном поколачивании о 

зубец указывает на направ- вой поверхности пальцев стопы. Ки- 

ление удара снизу вверх. мограмма. 

Второй верхний зубец — ре-_ 

флекторное движение сверху Ферстеру, и здесь пирамидное поражение 
вНИВ. | 


развязывает филогенетически старый меха- 


низм, который, между прочим, в передвижении рыб и некоторых пресмы- 
) 


чайшую роль. 

м РАНИЛ НЫЙ т НЙ удается супинировать О к 
нюю конечность, то при сгибании в локте наступает пронация ее м 

пель). При пассивном разгибании пальцев большой палец рефлекторно сгибается 
(Клиппель-Вейль). При поднятии руки часто наступает растопыривание пальцев. 
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АООТ КАЕИЕЕИЕЕЕЕИЕ ПЕ ПЕ и 


Вартенберг описал следующий рефлекс на верхней конечности при пора- 
жении пирамид, напоминающий в известном смысле рефлекс Клиппель-Вейля. 
При сильном сгибании последних четырех пальцев с сопротивлением сгиба- 
-тельная поза большого пальца усиливается, особенно в основном суставе. При 
разгибании четырех последних паль- 
нев с сопротивлением разгибается 





Рис. 123. Россолимовский феномен при Рис. 124. Россолимовский фе- 
тангенционном поколачивании по Тыль- номен при перкуссии пер- 
ной поверхности пальцев стопы. Первая вой основной фаланги с по- 
вершина наверху указывает на направ- дошвенной стороны. Кимо- 
ление удара сверху вниз. Кимограмма. грамма. 


также и большой палец. Особенно демонстративным является рефлекторное 
сгибание большого пальца при активном сгибании пальцев с сопротивлением, 
которое оказывается сгибанию или пальцами исследователя или фиксированной 
палкой. К тоническим извращениям рефлексов следует также отнести сов- 
местные движения, которые в виде синкинезий появляются при по- 
ражениях пирамидных путей. При сильно активной иннервации конечностей 
‘или же мышечной иннервации, вызванной каким-либо другим путем (кашель, 
чихание, зевота), в конечностях с повышенным тонусом появляется дви- 
жение, которое следует также объяснить повышенной рефлекторной возбу- 
димостью. Сюда относится, между прочим, и симптом Раймиста: когда здоровую 
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Рис. 125. Первичный голенно-пальцевой рефлекс. Кимограмма. 


ногу больного удерживают с большим сопротивлением от активного отведения, 
в больной ноге наступает рефлекторное отведение. То же самое происходит 
также и по отношению к приведению. В таких случаях больная конечность 
‘сильно приводится (Раймист). | 


8. РЕФЛЕКСЫ АДАПТАЦИИ ИЛИ УКОРОЧЕНИЯ. ФИКСАЦИОННЫЕ РЕФЛЕКСЫ. 


Мы должны теперь обратиться к адаптационному рефлексу (Фер- 
‘стер) ИЛИ рефлексу ук орочения (Шеррингтон). Если обе Точки прикрепле- 
ния мышцы активно или пассивно друг к другу приближаются, то наступают 
рефлекторные изменения тонуса не только в растягиваемых антаговистах, но 
также в укорачивающихся агонистах. Иследованием токов действия 
можно доказать эту рефлекторную иннервацию также и при пассивных движе- 
ниях. При помощи подобного рефлекторного изменения тонуса мышца во воемя 
движения приспособляется к непрырывно меняющимся условиям. Вы о рме 
-адаптационный рефлекс не удается ни пальпировать, ни увидеть. Только глад- 
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кое, плавное течение п 
жения позволяет нам с 
Зато в повышенном виде 


роцесса активного и пассивного дви- 
делать вывод о нормальном состоянии этого рефлекса. 
ва он появляется в случаях заболевания пирамид- 
О ьь и ь 3 в» ‹ риарной системы. В таких случаях удается конста- 
| е | ощи анализа токов действия, и путем исследования сопро- 
чивления и пальпации мышц, что при приближении точек прикрепления в мышце 
наступает напряжение, которое иногда настолько интенсивно, что затрудняет 
пассивное движение в противоположном направлении. Иногда этот рефлекс так 
сильно выражен, что он приводит пассивно передвигаемую часть конечности 
в такую позу, которая превышает первоначально задуманную. Особенно вы- 
разителен адаптационный. рефлекс в двуглавой мышце бедра при положении 
на животе или в четырехглавой мышце бедра. Особенно повышен адаптацион- 
ный рефлекс при паллидарном синдроме, Здесь с самого начала движения 
наступает напряжение мышц, точки прикрепления которых пассивно прибли- 
жаются друг к другу. В результате получается феномен, похожий на каталеп- 
сию, описанный [Шеррингтоном, как пластический мышечный тонус. При вне- 
пирамидных заболеваниях он более резко выражен, чем при пирамидных. 
одственен адаптационному рефлексу рефлекс фиксации, выражаю- 
щийся в том, что приближение точек прикрепления мышц спустя достаточно 
времени вызывает повышение тонического напряжения в этих мышцах, благо- 
даря чему эта часть тела фиксируется в новой позе. Что и в подобном случае 
речь идет о рефлекторных нервных влияниях, наиболее объективно может 
‚быть констатировано при помощи исследования токов действия. В патологичес- 
ких случаях повышение фиксационного рефлекса очень легко установить паль- 
пацией, а также и исследованием сопротивления при пассивных движениях. 
Особенно при заболеваниях пирамидных путей приближение точек прикрепле- 
ния мышц, продолжающееся долгое время, приводит к повышению рефлекса 
растяжения, благодаря чему наступает фиксация позы. Надо полагать, что ряд 
поз конечностей в результате гемиплегии или паллидарного поражения вызван 
повышением фиксационного рефлекса. 

Наоборот, при заболеваниях как аф ферентного колена фиксационного 
рефлекса, так и „общего конечного пу ти“, отсутствуют как адаптаци- 
онный, таки фиксационный рефлексы. Благодаря этому, движения стано- 
вятся резкими, они теряют свой пружинящий, эластический, 
плавный характер. Также при поражениях длинных путеи, ведущих 
к мозжечку и подкорковым центрам тонуса, а также обратно от 
них к периферии, пропадают как адаптационный и Ффиксационный рефлексы, 
так и рефлекс растяжения. В случаях остро начинающихся пирамид- 
ных поражений в начальной стадии наблюдается то же самое. Гипото- 
нический характер паралича, а также гипотония непарализо- 
ванных мышц также зависит от отсутствия или понижения 
этих тонических рефлексов. 


_9. СИНДРОМЫ РЕФЛЕКТОРНЫХ РАССТРОЙСТВ ВЕСТИБУЛЯРНОЙ СИСТЕМЫ 


К проприоцентивным рефлексам, собственным рефлексам в самом 
строгом смысле слова, следует причислить и те движения или изменения по- 
ложения и тонуса, которые вызываются раздражением вестибулярного апарата. 
Адэкватным раздражением вестибулярного нерва и его окон- 
чаний в лабиринте, с одной стороны, является изменение скорости 
и направления движения, с другой, определенное положение, кото- 
фое лабиринтные органы принимают п о отношению к горизонтальной 
плоскости. В первом случае раздражаются аппараты полукружных 
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каналов (рефлексы полукружных каналов), а в последнем раздра- 
жаются отолиты (рефлексы отолитов). В обоих случаях речь идет 
о том, что тело путем перераспределения тонуса мускулатуры при- 
способляется к новому положению в пространстве (рефлексы положения— 
оталитные рефлексы), или же путем правильного балансирования 
при угловых ускорениях или при ускоряющихся движениях на- 
ходит необходимую опору и нужное равновесие. При нарушении этой 
рефлекторной функции нередко наступают нарушения тонуса и 
равновесия. 

Вестибулярное раздражение вызывает также рефлексы со стороны глаз, 
таким образом, что каждая перемена положения и каждое угловое ускорение 
вызывает реактивные движения со стороны глаз (рефлексы положения и дви- 
жения на глаза). Последние в клинике преимущественно исследуются при 
помощи вращения тела вокруг его оси или в стоячем положении или же на 
специальном вращательном кресле. В таких случаях у нормального человека 
наступает нистагм, о котором речь была выше (см. нистагм). Что касается 
лабиринтных рефлексов положения на глаза, то они в нервной клинике не 
играют роли, так как большей частью с изменениями положения вращается 
также голова и, помимо лабиринтных рефлексов, наступают в таких случаях 
еще и шейные рефлексы. О неадэкватных раздражениях вестибулярного нерва, 
которые применяются при исследовании, — о гальваническом и калорическом — 
вызывающих соответствующий нистагм, было также сказано выше, и мы 
здесь можем не повторяться. 


О лабиринтных рефлексах на тонус остальной мускулатуры также отчасти 


была речь в отделе о тонических рефлексах. Здесь необходимо только. при- 
вести еще несколько клинически важных фактов, о которых там не говорилось. 
К этим рефлексам прежде всего относится' промахивание. Когда испыту- 
емый должен с закрытыми глазами коснуться своим указательным пальцем 
пальца исследователя, а затем свою руку опускать на колено, то после 
сильного нистагма (например, вправо), вызванного вращением, калоризацией 
или гальваническим током, его рука промахивается влево, когда она после 
этого должна коснуться того же места и, наоборот. На течение описанного. 
вестибулярного рефлекса на мускулатуру верхней и нижней конечностей 
влияют, кроме того, разнообразнейшие факторы, вызывающие распрелеление: 
тонуса. Гольдштейн и Ризе под индуцированным тонусом описали явление, 
состоящее в том, что любое раздражение любой части тела вызывает пере- 
группировку тонуса во всех частях тела. Они, между прочим, нашли, что. 
представление о положении предмета в определенном направлении также 
в состоянии вызывать реакцию отклонения конечностей. Другие 
внелабиринтные раздражения также могут влиять в смысле откло- 
нения рук, так, положение глаз, а также психические факторы, как вну- 
шение движения окружающей обстановки и т. д. Мы здесь касаемся этой 
темы только для того, что бы еше раз подчеркнуть, что и тут, и особенно 
тут „борьба за общий конечный путь“, т. е. за центробежный периферичес- 
кий аппарат, в последнем счете выполняющий движение конечностей —ве- 
дется между различными элементами, определяющими тонус. Правильное со- 
хранение равновесия— и оно является предпосылкой всякого правильного дви- 
жения, всякого правильного попадания в точку — является функцией, которая 
зависит не исключительно от вестибулярной системы. Здесь участвуют еще 
другие системы, служащие для обеспечения столь важного для существования 
равновесия: мозжечковые пути, лобные системы, пути глубокой чУВ- 
ствительности иещше другие. Каждое произвольное и непроизвольное дви- 
жение тогда только является „нормальным“, если все влияющие на него факторы 
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функционируют нормально. П 


ри чрезмерном возбуждении одного из этих факто- 
ров, или, наоборот, при выпад 


ния декомпенсации со ст о ВАА наступают определенные явле- 
оРонНы глаз, играющие величайшую роль в ориенти- 
а _ Нистагм — атакже явления декомпенсации со стороны мышечного тонуса 
равда, здесь является правилом, что при выпадении одной важной для дви- 
жения компоненты наступает значительная компенсация со стороны других. 
Вследствие этого исследования обычных движений при заболеваниях вестибу- 
лярной системы не обнаруживают как - будто никаких отклонений. Только при 
специальных лабораторных исследованиях и пробах вращением, калоризацией, 
гальванизацией удается открыть описанные выше патологические уклонения. 
При исследовании вестибулярного аппарата вращением, калорическими и 
гальваническими раздражениями возникают еще и другие рефлексы, а имен- 
Но со стороны вегетативных органов. Так, наступает побледнение или по- 
краснение, потоотделение, сердцебиение, замедление пульса, дрожание, изме- 
нение дыхания, тошнота и рвота. Эти симптомы нужно рассматривать, как 
рефлексы блуждающего нерва на вестибулярные раздражения. Иногда может 
доходить до потери сознания. Со всеми этими симптомами мы встречаемся 
также при морской болезни, а также в авиации. В этом случае симптсмы 
вызываются адэкватными раздражениями: аппарата лабиринта, а именно, 
качанием, перебрасыванием из одной плоскости в другую, изменением скоро- 
стей, килевой или бортовой качкой и т. п. Эти реакции встречаются также 
у совершенно здоровых людей, но особенно выражены они у лиц с легко 
возбудимым лабиринтным аппаратом. Отсюда — необходимость исследовать 
функцию лабиринта, особенно у летчиков. 
ри дефектном состоянии лабиринтного аппарата больные нередко жа- 
луются на головокружение и на припадки расстройства равновесия. Во время 
этих припадков, известных под названием Меньеровского синдрома, больной 
падает на землю при жестоком головокружении: вся окружающая обстановка 
кружится перед его глазами. Вскоре к этому присоединяются только что 
упомянутые симптомы со стороны блуждающего нерва. В этих случаях речь 
идет о временных расстройствах компенсации под влиянием различных кон- 
стеллационных факторов, как утомление, интоксикация, эндогенные или эк- 
зогенные. К последним принадлежит алкоголь, а в особенности Никотин. 
При этой декомпенсации здоровый лабиринт играет наиболее значительную 
роль. Спустя короткое время опять наступает полная компенсация. | 
— В связи с последним землетрясением в Крыму я к нес ‚фрез в 
блюдать несколько больных с тяжелыми невротическими авиа к 
клинической картины стояли симптомы „бодоооиртьтьл характера, = ыифо 
которых можно было свести к фиксированию су а ха 
больных — это были женщины среднего возраста — В момент че а 
В основе этих субъективных переживаний, несомненно, главным образом ле 
жали также возбуждения лабиринтного аппарата и вызванные ими рефлексы 
на заведывающие тонусом и вегетативные аппараты В поакорвовы ов 
в среднем и продолговатом мозгу (Брусиловский, Бруханский и рекой 
Внезапно наступившие декомпенсация и нарушение рооилонови дл ‚екон 
они в дальнейшем фактически были регулированы. При о ъективном 
долго, к ва-три месяца после катастрофы я, кроме повышен 
довании пациенток через д я е мог констатировать никаких 
ной возбудимости вестибулярного аппарата н ы | 
ной возбуд бр | . Весь невротический синдром я, следова- 
объективных уклонении от нормы. Е: 
| гоактс ь, как патологическую фиксацию нормальных реакции 
о. яд раздражений, которые на него воздейст- 
со стороны всего организма на ряд разд аня 6 баевк Зе. 
о вели к состоянию возоуждения | 
вовали и которые преимущественн 


образом вестибулярного аппарата. 
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В связи с этим следует еще указать на некоторые истерические функци- 
ональные синдромы, где потеря равновесия находится в центре клинической 
картины. Эти формы, известные под названием астазии - абазии, живо напо- 
минают людей, которые, как при землетрясении, боятся „терять почву под 
ногами“; она у них „колеблется“ под ногами. Когда их заставляют держаться 
прямо на ногах, наступают те реакции, которые мы видели выше при вести- 
булярных реакциях. Они. отличаются су- 
щественно от вестибулярной реакции тем, 
что они не падают внезапно на землю, но 
судорожно цепляются за окружающие 
' предметы и только тогда чувствуют себя 
’‹ в совершенной безопасности от падения, 
когда они руками держатся за пол (ри- 
сун. 126, 127). В анамнезе у этих боль- 
шей частью невропатических больных мы 
находим сильные возбуждения и психиче- 
ские травмы, которые вывели их из рав- 
новесия (срав. также главу о невротиче- 
ских синдромах). 

Изучение искусственно при исследо- 
вании вестибулярного аппарата вызы- 
ваемых нарушений равновесия в виде 
реакции отклонения конечностей или тела 
‘или нистагмических реакций особенно 
выяснило тесную связь, с одной стороны, 
между вестибулярным аппаратом, а, с дру- 
гой, глазными мышцами и перифириче- 
ской мускулатурой. Анатомически этим 
функциональным связям соответствуют 
рефлекторные дуги, приводяшее колено 
которых состоит из концевых аппаратов 
вестибулярного нерва, полукружных кана- 
лов и отолитного аппарата, далее, из ве- 
стибулярного нерва, его ядра в мосту и 
ыы 3”. х ин системы заднего продольного пучка, сое- 
ПЧ ИЫКЫВВИ ДиняюЮщей вестибулярные ядра с ядрами 
глазодвигательных нервов им 
Рис. 126. Истерическая астазия - абазия. щейся каудально до о ожнЬЯ 

ного мозга. С другой стороны, ядра ве- 
стибулярных нервов через вестибулоспинальную систему стоят в связи с клет- 
ками передних рогов (см. рис. 1). Это — фило-и онтогенетически доев ам 
система, особенно развитая у животных, живущих в воздухе или ка ааа 

Когда в течение заболевания наступает нарушение функции в м 
рыва рефлекторной дуги, то это можно проверить частью анализо де пере- 
тивных жалоб больных, частью при помощи объективного клини м субъек- 
следования вестибулярного аппарата. При разрушении НИКА од ис- 
парата, лабиринта с окончаниями вестибулярного нерва ни ль д ап- 
нием, ни калорическая не вызывают нормальных реакций. еды вон: 
раздражение может в случаях целости вестибулярного нерва вызыв Св 
и реакцию промахивания даже после разрушения лабиринта Е ать нистагм 
дает при повреждении Дейтерсова ядра и заднего продольного ато он пропа- 
он отсутствует также при разрушении ядер глазных х О пучка. Конечно, 


2 | мыши. мч ы 
диагностически важен при этом результат исследования ыя Дифференциально 
о ых движении. 
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Вы оо с чежлу собой системы волокон, движения глаз по 
вания вестибуля о. нарушаются. Некоторые авторы полагают, что заболе- 
расстраивать ‚о аппарата сами по себе достаточны для того, чтобы 

Ст! (я глаз, что может быть установлено иногда и без иссле- 


дования нистагма. Так, описана конъюгированная девиация глаз при забо- 
левании центральных вести- 


булярных систем. Бруннер 
об этом предмете выража- 
ется в том смысле, что 
только острые заболевания 
вестибулярных ядер, чаще 
всего сосудистого характе- 
ра, могут вызывать хотя 
бы преходящее отклонение 
глаз. Там, где такое откло- 
нение держится долго, как 
при хронических процес- 
сах, например, туберкулах, 
конъюгированное отклоне- 
ние можно объяснить дей- 
ствием процесса на сосед- 
ние системы, например, на 
пирамидную. 
озжечковые забо- 

левания, абсцессы, опу- 
холи, кровоизлияния 
также могут вызвать вре- 
менную девиацию. Могут ли 
параличи взора воз- 
никнуть вследствие вести- 
булярного заболевания, ска- 
зать трудно. В большинстве 
случаев, описанных в лите- 
ратуре, нельзя исключить 
одновременного перерыва | 
коркового пути взора. Мо- Рис. 127. Истерическая астазия - абазия. 
гут ли заболевания вести- | 
булярного аппарата вызывать параличи отдельных глазных нервов со стра- 
бизмом, — весьма сомнительно; хотя в литературе время от времени такие 
случаи описываются. Однако, большей частью в таких случаях имеются 
энцефалитические процессы в мозговом стволе, которые могут одновременно 
поразить и вестибулярный аппарат и нервы глазных мышц. Е. Федорова на 
материале моей клиники собрала целую серию случаев эпидемического энце- 
фалита вестибулярного типа, при чем у некоторых больных с несомненным 
вестибулярным поражением оказывались нарушения движений глаз. Большей 
частью речь шла о затрудненной конвергенции. Она полагает, что в боль- 
шинстве случаев расстройства глазных движений, описанных в литературе, 
с одновременными симптомами со стороны вестибулярного аппарата, следует 
признать заболевание системы заднего продольного пучка. а 

Е. Федорова далее наблюдала при заболеваниях вестибулярного аппарата 
симптомы со стороны глазных мыши, которые она объясняла раздражением 
со стороны вестибулярной системы. Так, она видела случай двустороннего 
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лабиринтита, в котором движения обоих глаз в стороны происходили тор 
мально. Но один глаз отставал тогда, когда глаза должны были из крайнего 
положения вновь вернуться к исходному. Этот симптом был на обоих глазах. 
В этом случае, правда, имелись еще явления со стороны мозжечка. Однако, 
этот замечательный симптом в сущности можно объяснить не чем иным, как 
только все вновь возникающим спазмом, появляющимся во внутренней прямой 
мышце каждого глаза, когда глаза должны оставлять свое крайнее положение. 
Навряд ли можно здесь допустить изолированную миотоническую реакцию. 
Я полагаю также, что этот симптом Е. Федоровой зависит от раздражения 
вестибулярного аппарата. 

Что раздражение вестибулярного аппарата может вызвать спазм конверген- 
ции, описано также Барре и Рейсом, а также Маргулисом и Моделем. Пои вести- 
булярной форме эпидемического энцефалита этот симптом действительно на- 
блюдается. При калоризации таких больных в этих случаях также наблюда- 
ется спазм конвергенции. Я нахожу также в обширном реферате Барре о тех- 
нике исследования вестибулярного аппарата замечание, что при исследовании 
калорического нистагма не следует заставлять больного слишком усиленно 
смотреть в сторону, так как эта позиция, как известно, в состоянии вызвать 
легкие нистагмоидные сокращения. К этому Барре делает еще то замечание, 
что боковое поворачивание глаз, может быть, само по себе является источ- 
ником раздражения для вестибулярного аппарата, в результате чего могут 
появляться глазовестибулярные рефлексы. 

Что вестибулярные раздражения на самом деле в состоянии вызывать мы- 
шечные судороги, в достаточной степени доказано наступлением кривошеи 
при заболеваниях лабиринта. Возможно также, что в таких случаях речь идет 
о лабиринтном тоническом рефлексе в смысле Магнуса. 

Следует, наконец, упомянуть, что некоторые формы патологического спон- 
танного нистагма обусловливаются заболезаниями вестибулярного айпарата. 
Несомненно, существует нистагм вследствие лабиринтных заболеваний, может 
быть, также и вследствие изолированного воспаления вестибулярного нерва 
после инфекции или интоксикации. В этих последних случаях всегда, впрочем, 
нужно думать о том, что, кроме вестибулярного нерва, могут быть поражены 
еще и другие нервные элементы. Заболевания мозгового ствола, во всяком 
случае, вызывают нистагм вследствие заболевания вестибулярной системы. 
Так, последний весьма часто наступает при закупорке задней нижней артерии 
мозжечка, при которой Марбург всегда находил участие корешка слухового 
нерва. Процессы в области системы Дейтерсова ядра во всяком случае вы- 
зывают нистагм, а именно ротаторный при каудальной локализации процесса, 
горизонтальный — при средней, вертикальный — при оральной локализации, 
Более чем вероятно, что и нистагм при множественном склерозе вызывается 
поражением вестибулярной системы. 

‚Менее прозрачны условия возникновения нистагма вследствие заболеваний 
мозжечка. Теперь общепризнано, что наступающий при мозжечковых процес- 
сах нистагм Точно так же обусловливается только давлением на мозговой 
ствол и раздражением вестибулярного нерва. Точно так же могут вызвать ни- 
стагм и процессы в головном мозгу, ограничивающие полость черепа путем 
действия на расстоянии на вестибулярный аппарат. кое 

п овышенная возбудимость со стороны вестибулярного аппарата 
се речи тит чл. ре сме не м - ыы время мировой войны я мог 
сл Кроу явления. чан, илом и 

кости вызывали при промывании ушей живой нистагм & чы бабла > 
у | | | | | › живые реакции откло- 
нения как конечностей, так и туловища. 
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Остается еше в 
флекторных о ие упомянуть О некоторых других патологических ре- 
чиях, появляющихся в результате заболевания вестибуляр- 


ного аппарата. Сюда отно 
сятся симптомы Ромберга ‚обенно | . 
походка. СОеномен Ромберга ве и особенЕо шалава ААся 


чм глазами — обусло 
жащего к сохранению ра1 ^1 я 5. 
д Фер В а т. ое ы работе о координа- 
а торы в глазу, лабиринте и других органах с центрами в спинном мозгу 
езк& и головном мозгу. Ясно, что в норме этот. аппарат мействуе: 
единая система. Вестибулярный аппарат в мозговом Р д ствует, как 
| пы стволе через дейтерсо- 
спинальный пучек соединен со спинным мозгом. С . 
локон, идущих из вестибулярного а | ом. существование\ прямых во 
с достоверностью не ЕЕ (Ма, 56 О предполагается, но они 
соединена — еими половинами. Дей УРг). — днако, каждая половина мозжечка 
из путей, Е в мозжечок от м ат Соединения СВ 
жечка к вестибулярному аппа °С ое: дер. и озратно - идущих. О-В 
: } рату. следует также допустить соединения с го- 
довным мозгом (теменная и височная доли); но анатомически они не доказаны. 
Наконец, из вестибулярного ядра в мозговом стволе начинается задний про- 
дольный пучек, соединяющий вестибулярную систему с ядрами глазных нер- 
вов и с двигательными образованиями в спинном мозгу. Следовательн®, нуж- 
но ожидать нарущения равновесия при заболеваниях перечисленных Зести- 
булярных частей координационного механизма. Однако, феномен Ромберга 
у больных с разрущенным лабиринтом почти всегда оказывается отрицат ль- 
ным. Очевидно,\из этого можно сделать вывод, что феномен Ромберга я 
ком примитивный симптом, который не в состоянии вскрывать легкие нару- 
шения координации. Исследования походки в этих случаях более легко вскры 
вают вестибулярную атаксию. То же нужно сказать о заболеваниях централь- 
ной вестибулярной системы. В острых случаях дело доходит до симптома 
Ромберга. В хронических случаях расстройство координации обнаруживается 
преимущественно при ходьбе. Нужно считаться с индивидуально различными 
компенсаторными возможностями и в еще большей степени с тем обстоятель- 
ством, что заболевание не всегда ограничивается вестибулярным нервом, а во- 
влекает в процесс и другие части, регулирующие интегральную координа- 
ционную функцию, например, мозжечок, чувствительные волокна. 
Были попытки (Барани и другие) свести координационные расстройства исклю- 
чительно к направлениям падения`и ближе определять компоненты реакции 
падения путем исследования при\ различном положении головы. Против 
этого нужно возразить, что искусственно изолируется лишь одна сторона 
явления. На деле здесь участвуют слишком разнообразные факторы, а также 
рефлексы Магнуса. Одним только исследованием, по Рарани, нельзя опреде- 
лить участие и роль каждой компоненты координационного расстройства. Я на- 
блюдал больных с вестибулярной формой ‘эпидемического энцефалита, у ко- 
торых был легкий нистагм. Калорическое, `гальваническое и вращательное 
исследования лабиринта не вызывали никаких` реакций. При ходьбе имелась 
такая значительная инкоординапия, что больные долгое время не были в состоя- 
нии ходить без поддержки и только спустя годы`начинали с трудом ковылять 
при помощи палки. Отсутствовали всякие признаки мозжечкового заболева- 
ния. Я считал себя в праве объяснить это расстройство координации пора- 
жением вестибулярного аппарата вследствие перенесенного эпидемического 
энцефалита. В общем и целом, существует правило, что при острых заболе- 
ваниях лабиринта падение происходит в`сторону медленной компоненты нис- 
ашении головы. При острых за- 
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падение в направлении быстрой компоненты, при чем положение головы 
гра оли. 

Аа. мы, ев зависит ли в конкретном случае феномен Ромберга от ве- 
стибулярного заболевания или от поражения других областей вышеупо- 
мянутого сложного координаторного аппарата, необходимо изучить другие сим- 
птомы. Однако, характер падения сам по себе иногда может Дать в /этом 
отношении диагностические указания. Табетик, у которого наступает фено- 
мен Ромберга вследствие нарушений глубокой чувствительности, главным обра- 
зом, шатается, благодаря неустойчивости ног. Ёму удается совладать’со своим 
качанием, когда он одним пальцем держится за стену (Эрбен). Вестибуляр- 
ный больной наклоняется верхней половиной туловиша в сторону больного 
вестибулярного нерва, испытывая при этом интенсивную тягу в Этом направ- 
лении. Держание за стену ему абсолютно не помогает. Закрывание глаз 
У табетика играет обычно большую роль, чем у больного. вестибулярного. 

Неврастеник также иногда шатается с закрытыми глазами и со сдви- 
нутыми ногами. Но это качание не без основания квалифицируется, как лож- 
ный Ромберг. Здесь речь идет исключительно об усилении качания, кото- 
рое мы иногда находим и у здорового человека. Качания /отличаются только 
большей экскурсией. Кроме того, при них отсутствует определенное направ- 
ление, падения. При истерии больные иногда также падають когда стано- 
вятся в позе Ромберга. Однако, они при этом большей частью падают назад, 
без/всякого намека на компенсаторное балансирование. 

/Мы должны вкратце еще коснуться субъективного симптома, наступающего, 
как реакция на раздражения патологически‘ измененной вестибулярной си- 
стемы, и имеющего свои корни также в реакции ‘нормального лабиринта на 


/ известные искусственные раздражения. Я имею в виду головокружение, 


часто являющееся ядром жалоб вестибулярных больных. Мы под головокру- 
жением подразумеваем своеобразное переживание, которое связано с ощуще- 
ниями или восприятиями движений собственного тела или головы или окру- 
жающих предметов и которое сопряжено с большим или меньшим неприят- 
оным тоном. Адэкватным раздражением, вызывающим головокружение, явля- 
ется расстройство равновесия, в результате поражения главной си- 
стемы, которая в ориентировке в пространстве играет самую выдаюшуюся 
роль, а именно — вестибулярной системы. Нарушения равновесия, зависящие, 
как у табетика, от нарушения глубокой чувствительности, не вызывают ника- 
кого головокружения. Но зато головокружением сопровождается нарушение 
равновесия, вызванное повреждениями глазодвигательного аппарата. Даже в 
последнем случае мы должны признать лабиринтогенное происхождение голо- 
вокружения в виду интимных связей между лабиринтом и глазными мышцами. 
Само собой ясно, что неприятный чувственный тон при головокружении 

не является только реакцией на рефлекс блуждающего нерва. Некоорди- 
нированные движения и двигательные ошущения, которыми характеризуется 
головокружение, сами по себе сопровождаются неприятными переживаниями. 
Чаше всего ошущение мнимого движения при вестибулярном головокру- 
жении носит характер вращательного головокружения. Бруннер. 
‘допускает два исключения: сифилитические заболевания внутреннего уха и мно- 
жественный склероз. В этих случаях, несмотря на заболевания ве 
ного аппарата, головокружение) может отсутствовать. (В противоположность. 
этому утверждению, нужно сказать, ЧТО только в самых Редких случаях 
множественного склероза этот симптом отсутствует. Его можно найти или 
в анамнезе, или в статусе. Для дифференциального диагноза лабиринтног о 
головокружения от других его видов следует прннимать во внимание, что, 
настоящее головокружение — только вестибулярного происхождения. Правда, 
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и мозжечковый больной часто жалуется на головокружение. В случае опухоли 
можно допустить давление на вестибулярный аппарат. При острых заболеваниях 
мозжечка головокружение все же встречается. При заболеваниях ГОЛОВНОГО 
мозга, однако, головокружение не может быть оценено как очаговый симптом. 

утем деиствия „на расстоянии“ через сосудистий аппарат, ‚правда, и опухоли 
и другие болезни головного мозга могут вызывать головокружение. 

Стюарт и Холмс указали на симптом, благодаря которому возможно су- 
дить, находится ли опухоль задней черепной ямки внутри или вне мозжечка. 
Головокружение, которое наступает в таких случаях, обладает свойством, что 
кавущиеся движения объектов происходят /от больной сто- 
роны к здоровой. Кажущееся собственное движение, однако, происхо- 
дит при внутримозжечковых опухолях от больной стороны к здо- 
ровои, при внемозжечковых —от здоровой к больной. Уже 
Оппенгейм, Марбург, Ранци и другие не могли подтвердить этого симптома, 
и я только недавно имел возможность убедиться в тдм, что этот симптом 
мало пригоден в целом ряде случаев. 

Иногда головокружение наступает только при определенных положениях 
головы или при изменениях положения. Далеко нередко чувство голсвокру- 
жения возникает при взгляде вверх, редко — при взгляде в сторону. 

Если мы раньше припадкам головокружения, особенно в анамнезе боль- 
ного, всегда придавали важное диагностическое значение для диагноза мно- 
жественного склероза, то мы в настоящее время должны сказать определенно, 
что головокружение играет выдающуюся роль и при оэпидемическом энне- 
фалите. С тех пор как я специально о нем расспрашиваю, я мог его кон- 
статировать, пожалуй, в большем проценте случаев, чем явления со стороны 
других черепных нервов. Головокружение может сопровождать всякую кли- 
ническую форму эпидемического энцефалита. Оно может, далее, быть почти 
единственным оставшимся симптомом эпидемического энцефалита или сопут- 
ствовать прочим вестибулярным явлениям. 

Из органических заболеваний, сопровождающихся головокружением, сле- 
дует еше упомянуть об артериоссклеротических заболеваниях, особенно в об- . 
ласти нижней задней артерии мозжечка (а. сегеБе! роземог ш{епог). Также 
могут вызывать головокружение как лабиринтного, так и центрально-вести- 
булярного характера, гипертонии и митральный стеноз. Иногда головскруже- 
ние описывается как „аура“ при эпилептическом припадке. И при функпио- 
нальных нервных заболеваниях — неврастении и истерии — могут встречатся 
жалобы на головокружение. Иногда трудно решить, не вызывается ли „невра- 
стенический" синдром сосудистым заболеванием или спазмом в сосудах лаби- 
ринта или же эти моменты патопластически влияют на особенности клини- 


ческой картииы истерии. 


10. СИНДРОМЫ РАССТРОЙСТВ ПОСТОРОННИХ (КОЖНЫХ, ЭКСТЕРОРЕЦЕПТИВНЫХ) 
РЕФЛЕКСОВ. 


Под чужими, посторонними, рефлексами (РгетагеНехе) П. Гофман, 
в противоположность собственным рефлексам, описывает те рефлек- 
торные мышечные сокращения, которые возникают тогда, когда раздражение 
действует не непосредственно на чувствительные окончания мышцы, но на 
кожу или другие органы. Так как они возникают вследствие внешних раз- 
дражений, не мало потрачено чернил, чтобы доказать, что их следует рас- 
сматривать, как „оборонные или ‚хвататэденые рефлексы. Шеррингтон рас- 
„ноцицептивные , вредноосные, как рефлексы на вредные 


матривает их, как 
я ажения (см. таблицу на стр. 196). 
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На таблице изложены клинически наиболее важные ‚чужие“ рефлексы. 
В патологических случаях можно наблюдать количественные и качественные 
изменения кожных рефлексов. Рефлексы могут отсутствовать, если элемен- 
тарная рефлекторная дуга в каком-нибудь месте прервана. Часто они 
также отсутствуют, если центральная нервная система повреждена на каком- 
нибудь высоком уровне. Не подлежит никакому сомнению, что кожные, как 
и сухожильные, рефлексы также контролируются центрами в мозговом стволе‘ 
и в коре. При выпадении коркового контроля кожные рефлексы весьма час- 
то исчезают. ‘Эднако, спинной мозг также суверенно управляет кожными 
рефлексами, которые могут возвращаться и после полной перерезки спинного 
мозга. Выпадение рефлексов играет большую диагностическую роль в лока- 
лизации болезненного процесса по сегментам. Для некоторых болезней от- 
сутствие всех или нескольких брюшных рефлексов особенно типично (мно- 
ж ественный склероз). Асимметрия брюшных рефлексов при 
раздражении стенки живота (или при ударе на лобковое сращение) имеет 
также значение для определения нерезких односторонних мозговых заболе- 
ваний. Отсутствие кожного рефлекса не всегда говорит за сегментное забо- 
левание. Нередко приходится также взвешивать возможность разрушения цен- 
тростремительных, центробежных механизмов. В области головы часто чужие 
рефлексы выпадают (рефлексы с роговицы, век ит. д.) не только при 6бо- 
лезненном процессе в области элементарной рефлекторной дуги. Всегда при- 
ходится считаться с тем, что процесс внутри черепа, даже отстоящий далеко 
от рефлекторной дуги, может на расстоянии оказывать влияние ва рефлек- 
торный аппарат и вывести его из действия. При этом функции отдельных 
частей дуги могут и не пострадать, как чувствительность в области тройни- 
чного нерва, подвижность в области лицевого нерва. Рефлекс, однако, может 
отсутствовать, так как он, очевидно, наиболее раним. 

Как правило, кожные рефлексы ведут себя противоположно сухожильным. 
Повышение кожных рефлексов играет в клинике далеко не ту роль, как по- 
вышение сухожильных. Часто мы находим подобное повышение при функ- 
циональных заболеваниях. В некотором смысле можно рассматри- 
вать нижеописанные оборонительные рефлексы, как повышенные „чужие“ 
рефлексы. Они, однако, не ограничиваются определенным сегментом, но от- 
личаются весьма большой рефлексогенной зоной с весьма значительным дви- 
гательным эффектом. 

Большую роль в патологии играет качественное изменение ре- 
флексов, особенно подошвенных. Мы и здесь можем говорить о пара- 
доксальном рефлексе, аналогичном Мендель-Бехтеревскому. При за- 
болевании пирамидного пути раздражение подошвы вызывает не подошвенное 
сгибание пальцев, но так называемый рефлекс Бабинского, состоящий 
в тыльном сгибании большого пальца, сопровождающемся иногда растопыри- 
ванием прочих четырех пальцев. О генезе этого патологического рефлекса 
было много написано в литературе. Здесь нужно только упомянуть о неко- 
торых взглядах, что он представляет собой примитивный двигательный меха- 
низм из периода филогенетического развития, когда двуногая походка еще 
не привела к хватательной, т. е. сгибательной, тенденции пальцев ног. Морфоло- 
гия рефлекса Бабинского — тыльное сгибание большого пальца вместе с вееро- 
бразным растопыриванием остальных— можно толковать как часть двигатель- 
ного механизма, который имел большое значение в; передвижении (полза- 
ние?. лазание?) филогенетически древнего существа. ольшей частью принято 

‘ать. что У младенцев, еще не научившихся ходить прямо, раздражение 
к. — вызывает тыльное сгибание большого пальца. Обширные исследо- 
я Клааавио Вольперта и в моей клинике Маркова показали, что тыль- 
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ное сгибание после раздражения подошвы у младенцев далеко не во всем 
напоминает Бабинского у взрослого с заболевшими пирамидами. Скрытый пе- 
риод рефлекса часто отсутствует. Рефлекторные движения происходят без 
достаточного промежутка времени после раздражения. Часто наступает по- 
дошвенное сгибание; тыльное сгибание появляется и без всякого раздраже- 


НИЯ. Благодаря непрерывным движениям стоп и всех нижних конечностей, у 
ребенка нелегко поставить 


отдельное движение боль- 
шого пальца в строгую за- 
висимость от раздражения 
подошвы. Скорее всего дви- 
гательный комплекс мла- 
денца производит впечат- 
ление гиперкинетического 
синдрома, атетоза, благо- 
даря которому младенец не 
Рис. 128. Кимограмма рефлекса Бабинского при поражении без основания характери- 
пирамидных путей. Внизу время !/; сек. (по Маркову). зуется Ферстером, как та- 
| ламически - апллидарное су- 
щество. В 30%/, исследованных детей Марков находил феномен Бабинского. 
При этом ‘нередко существовал спонтанный Бабинский, как компонента вы- 
щеупомянутых своеобразных хореоатетотических движений раннего возраста. 
Кроме того, феномен Бабинского у здоровых детей происходил более быстрым 
темпом. Он менее „тоничен“, чем в случаях пирамидного поражения. Это 
очень ясно видно на кимограммах (рис. 128 и 129). Нужно помнить, что ре- 
флекс Бабинского не всегда бывает при всяком пирамидном заболевании. 
По’ крайней мере, своеобразно, что он как раз отсутствует почти всегда при 
характернейшем заболевании пирамид, при амиотрофическом боковом скле- 
рэзе. Ферстер указал, что большое влияние на характер рефлекса имеет исход- 
ная поза конечности. Растяжение мышцы или, наоборот, приближение ее 
точек прикрепления создает разные условия, разную рефлекторную возбуди- 
мость, благодаря чему видоизменяется характер рефлекса и при чужих раз- 
дражениях, так же, как мы это видели при сухожильных рефлексах. Так, я 
мог убедится при систематических исследованиях, что рефлекс Бабинского 
при розогнутой конечности скорее получается, чем при согнутой. Поза го- 
ловы также играет роль; поворот го- 
ловы в сторону, противоположную .па- 
раличу, усиливает рефлекс, как описал, 
кроме меня, и Уолш. Положение на 
животе иногда ведет к исчезновению 
рефлекса Бабинского (Бовери, Гиллен, 
Барре, Быховский), особенно если при 
этом согнуть голень и стопу под пря- 
мым углом. Нами было высказано пред- рис. 129. Кино, 
положение, что в л основе подобной у здорового 9-тимесячного 
инверсии рефлекса Бабинского лежит время 1/; сек. (по М ре Внизу 
перемещение тонуса мышц голени, У). 
когда ей придают только что указанную позу. Поэтому оставалось 
зать и у здорового путем более тонких методов превалирование ме. ый 
лей пальцев над разгибателем при согнутом в колене положении. Это ате- 
положение действительно оправдалось. Хронаксиметричес пред- 
(см. ниже), произведенные мною совместно с Марковы 
доказали, что отношение хронаксии сгибателей к хронаксии 








рамма феномена Бабинского 


КИе исследования 
м и Кантором, 
разгибателей при 
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ны. | 0,50 
позе на спине >> 1 (напр. 0 42 ), при положении на животе со согнутым ко- 
0,30 


леном < 1 (напр. 03: )- Следовательно, возбудимость сгибателей в последнем 
. 


случае больше, чем возбудимость разгибателей. Отмечу здесь попутно, что 
подобные черемещения тонуса нами открыты хронаксиметрически и при пе- 
реходе верхней конечности из состояния пронации в состояние супинации. 
Чтобы вернуться к рефлексу Бабинского, следует сказать, что и нап: ма- 
териал и результаты исследования младенцев говорят о том, что в появлении 
рефлекса Бабинского значение имеют не только выпадение пирамидных путей, 
но и иные условия, влияющие на перераспределение тонуса. Иными словами, 
приходится учитывать и роль стриарной системы и красного ядра ит. д. Но 
В виду всего этого я не стал бы отрицать аналогии между Бабинским у пирамид- 
ных больных и рефлексом Бабинского у младенцев. Наоборот, из сказанного 
‚вытекает не только противоречие и противоположность сгибательных и раз- 
гибательных рефлексов пальцев стопы, но их единство и тождество, их вза- 
имное проникновение. От конкретных условий будет зависеть, какая из двух 
противоположностей даст свой знак подошвенному рефлексу. 
Как при собственных Или сухожильных рефлексах, рефлексогенная зона 
для рефлекса Бабинского при некоторых обстоятельствах также может’! рас- 
ширяться и переходит от подошвы на задхюю поверхность голени и далее 
даже на ее переднюю поверхность. В тэких случаях тыльное сгибание боль- 
шого пальца можно вызвать давлением на Ахиллово сухожилие (Шефер), на 
икроножную мускулатуру (Гордон}, нижнюю часть передней поверхности 
большеберцовой кости (Оппенгейм). Существенным является повышение 
рефлекторной возбудимости (Ке{ехЬегеЙзсваН) со стороны раз- 
гибателя большого пальца. Сюда относится также контралате- 
ральный феномен Бабинского, то есть тыльнсе сгибание большого 
пальца больной ноги при раздражении подошвы здоровой стороны. Некото- 
рые авторы, как Беме, Бруншвайлер, указывают на это. Однако, я лично при 
контралатеральных подошвенных рефлексах с здоровой стороны на гемипле- 
гическую никогда не мог наблюдать Бабинского, но всегда подошвенное 
сгибание большого пальца, конечно, и там, где раздражение подошвы боль- 
ной стороны давало великолепного Бабинского. Я пытался объяснить это об- 
стоятельство тем, что раздражение здоровои подошвы попадает в контрала- 
тзральное полушарие мозга и отсюда через гомолатеральные не перекрещи- 
вающиеся нормальные пирамидные волокна направляются в а мозг. 
Действительно ли это объяснение для всех случаев? —Сомнительно. Я пред- 
ложил его для случаев гемиплегии, где, кроме того, имелись спинальные яв- 
ления. Однако, контралатеральный подошвенный рефлекс с характером по- 
дошвенного сгибания встречается также при параплегии. 

Если, таким образом, вообще симптом Бабинского говорит за поражение 
пирамидного пути, то отсюда, конечно, не следует, что при его и 
пирамидный путь цел (амиотрофический боковой склероз и друг.). сегда 
могут участвовать еще и другие факторы, появление торые и отсутст 
вие которых также влияет на обнаружение рефлекса абинского. А 
феномена Бабинского во время эпилептических припадков, уремической комы 
во всяком случае легко О ПУ" мозговых участков, между 

тес Й тоальной изв ты. | 
и В учаях встречается симптом Бабинского без 
чтобы безусловно речь шла о выпадении пирамидных путей. 


ак, я видел несколько случаев спинального детского паралича, где, вслед- 


Так, 
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ствие паралича подошвенных сгибателей, отсутствовал нормальный подош- 


венный рефлекс, и где при сравнительно хорошо сохранившемся разгибателе 
большого пальца поглаживание подошвы вызывало тыльное сгибание боль- 
шого пальца. Замечательно, что в нескольких случаях мышечной дистрофии, 
наблюдавшихся в моей клинике, я также мог констатировать феномен Бабин- 
ского. В этом случае сгибатели пальцев были весьма ослаблены. У больного 
с явной мышечной дистрофией (и у сестры!) имелся врожденный люес с по- 
ложительной реакцией Вассермана в жидкости и в крови. Сук также описал 
случая мышечной дистрофии с феноменом Бабинского. С. другои стороны, у 
одного мз моих миопатов, описанных Марковым и В. Шейнюк, имелись Мен- 
дель-Бехтерев, Россолимо, Жуковский, другими словами, — повышение рефлек- 
торной возЗудимости подошвенных сгибателей пальцев. В этом случае гру- 
бая сила тыльных сгибателей была значительно понижена. Это может 
объяснить, почему при раздражении ноги отвечают те мышцы, которые вслед- 
‘ствие ослабления антагонистов находились в состоянии повышенного 
тонуса. Это объяснезие следует распространить и на случай Сука и на мой с 
Бабинским при мышечной атрофии. Отсутствие аутопсии во всех этих слу- 
чаях, правда, не дает права решительного исключения поражения пирамидных 
путей во всех случаях. Всёже нужно принимать во внимание, что в некото- 
рых случаях, где мы наблюдазм феномен Бабинского, своеобразное распре- 
деление периферических параличей может создать конкретные условия для 
тыльного сгибания большого палька мри раздражении подошвы. 

К чужим рефлексам следует отнести и те рефлекторные синергии 
(Ферстер), которые появляются при разнообразных органических заболева- 
ниях центральной нервной системы в ответ на зловредные ноцицептивные 
раздражения и под названием оборон ительных рефлексов особенно 
подробно были описаны Бабинским. Уже в 1914. г. мною для этих рефлексов 
было предложено обозначение синергических рефлексов или ре- 
флекторных синергий для избежания телеологического обозначения обо- 
ронительных рефлексов. Уже рефлекс Бабинского состоит не только из изо- 
лированного тыльного сгибания большого пальца. При поглаживании подошвы 
и в норме наступает не только рефлекторное сгибание пальлев, но также 
сокращение 1епзог {азс1ае [а{фае; при более сильном раздражений наступают 
сгибание в тазо-бедренном и коленном суставах, тыльное сгибайе стопы 
Коротко говоря, получается синергия, ведущая к укорочению всей конечности 

В патологических случаях иногда к этому присоединяются сскращечия 
мускулатуры, пузыря, прямой кишки, иногда с проливным потом. Этот мас- 
совый рефлекс (тазз геЙех Хэд и Риддох) говорит за поперечное поражение 
спинного мозга. Рефлекторные синергии в виде укорочения ноги наблюдаются 
не только при раздражении подошвы. но также при раздражении кожи раз- 
личных частей тела. Раздражения должны носить ноцицептивный характер, 
подобно тому, который вызывает рефлекс Бабинского. Лучше всего для этого 
подходит резкое царапание, пощипывание, холод, в виде эфира или кусочка 
льда. Наиболее удобным мне показался фарадический ток. В некоторых слу- 
чаях я мог вызвать рефлексы укорочения только при помощи определенных 
раздражений. Выражение „рефлексы укорочения“, повидимому, впервые вве- 
дено Гольдфлямом. Там, где выпал определенный вид чувствительности 
например, холодовая или болевая, как раз адэкватное ему раздражение более 
всего в состоянии вызвать оборонительный рефлекс (Филимонов). Обычно 


Уукоротительные рефлексы появляются при раздражении нижней конечности. 

аиболее классическим примером является п а-Мари-Фоа, тож- 
дественный с отрицательной реакцией опоры: пассивное подошвенное сгибание 
пальцев вызывает всю рефлекторную синергию сгибания, т.е. „укорочение“ ноги. 


рием Бехтерев 
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Однако, и другие раздражения конечностей могут вызывать тот же эффект. 
Кажется, что, при исследовании в сидячем положении укоротительная синер- 
‚фл особенно демонстративна. Конечно, в случаях, где оборонительный ре- 
сорок обнаруживается только в пальцах ног; больной должен исследоваться в. 
лежачем положении. Здесь следует еще раз подчеркнуть, что оборонитель- 
ные или синергические рефлексы нижних конечностей особенно хорошо вы- 
ражены в тех случаях, где пострадала чувствительность. 

Синергические или оборонительные рефлексы нижних ко- 
нечностеи лучше выражены там, где имеется тенденция конечностей к сги- 
банию или укорочению, где рефлекторная возбудимость повышена. Если при- 
НЯТЬ во внимание работы Радемакера о значении красных ядер для сгиба- 
тельной функции, мы должны в этих случаях признать преобладание рубро- 
спинальных путей. Это преобладание выражается, с одной стоооны, в тен- 
денции к сгибательной контрактуре ног вместо обычной 
разгибательной, с другой стороны, в сгибательных рефлекторных синер- 
гиях, наступающих при каждом ноцицептивном, вредоносном, раздражении. 
Часто, но не всегда, при сгибательной контрактуре сухожильные рефлек 
сразнении с кожными рефлексами слабее, чем при обыкновенной разгибате; 
ной контрактуре. Также и рефлекс Бабинского не всегда столь легко вых 
зывается. 

Бабинский и другие показали, что в некоторых случаях, где удается вы- 
зывать оборонительные рефлексы не только путем раздражения ног, но Так- 
же раздражением кожи живота, можно установить границу, выше которой раз- 
дражение кожи более не вызывает оборонительного рефлекса. Иногда эта 
верхняя граница оборонительных рефлексов совпадает с границей анестезии. 
Однако, в некоторых случаях она находится ниже. Тогда дело идет большей 
частью о болезненном процессе в спинном мозгу, который занимает 
некоторое протяжение по высоте спинного мозга. Его верхняя 
граница соответствует границе анестезии или гипестезии, 
нижняя граница его совпадает с верхней границей синерги- 
ческих рефлексов нижних конечностей. Бабинский и Жарковский пока- 
зали, что экстрадуральные опухоли достигают большой длины, почему границы 
анестезии на много сегментов выше границ оборонительных рефлексов. Не раз 
я мог на своем материале подтвердить это правило. Интересно указание Мари- 
Фоа, что при интрамедуллярных опухолях амиотрофии наблюдаются ниже 
верхней границы оборонительных рефлексов. Экстрамедуллярная же опухоль 
повреждает корешки, начинающиеся от высших сегментов. Вследствие этого 
мы здесь находим амиотрофии выше границы синергических рефлексов. При 
Поттовой болезни, как и при спинальных опухолях, синергические ре- 
флексы весьма хорошо выражены. Замечательно, что они в некоторых случаях 
Фридрейховой болезни особенно резки и получаются при раздра- 
жении разнообразнейших частей тела (Бабинский и Жарковский). Я получал 
их даже от ушной мочки. 

В некоторых случаях и при некоторых условиях вместо рефлекса уко- 
рочения наступает рефлекс удлинения. Часто удается его вызывать, 
когла нижняя конечность перед тем приводится в позу сгибания, и раздражение 
прилагается более проксимально:- Нередко при этом существуют контралате- 

альные рефлексы, носящие в таких случаях характер рефлексов Залаар- елка 
то время как одновременно гомолатерально существует рефлекс укороче- 
: Таким образом, получается аналогия с автоматизмом ходьбы, как он 
ния. Га я зингтоном под видом сгоззеЯ геЙех. При достаточно сильных раз- 
описан 5 учше всего при помощи фарадической, кисточки, я мог конста- 
озирующие чередующиеся сгибательные и разгибательные дви- 
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жения в обеих ногах. По Беме, эта автоматическая ходьба особенно харак- 
терна для полной перерезки спинного мозга. Впрочем, я наблюдал и опи- 
сал ее при комбинации люетической гемиплегии с спинной сухоткой, при 
этом только при раздражении подошвы негемиплегическойи стороны. Впрочем, 
на этой стороне имелся и Бабинский, свидетельствовавший о поражении так- 
же и этой стороны. 

Оборонительные рефлексы главным образом изучены и описаны на нижних 
конечностях. Они называются также рефлексами бегства, защиты, автома- 
тизма и, как уже неодкократно выше упомянуто, также синергическими ре- 
флексами (п!) или рефлекторными синергиями. Мари и Фоа описали их, как 
„медуллярный автоматизм“. Однако, это обозначение мне представля- 
ется не совсем удачным, так как речь идет не только о спинно-мозговых сим- 
птомах, но также о мезэнцефалических, может быть, и метэнцефалических 
рефлексах. 

уществуют оборонительные рефлексы и на верхних конечностях 
(Маринеско); при повреждениях выше шейного утолщения наступают в таких 
случаях укоротительные рефлексы при более дистальных раздражениях, удли- 
нительные рефлексы — при проксимальных раздражениях. В некоторых слу- 
чаях в большом пальце может наблюдаться симптом, аналогичный феномену 
Бабинского. Описан также контралатеральный рефлекс от одной верхней 
конечности на другую. 

Гиллен описал как „истинные“ оборонительные рефлексы в от- 
личие от вышеописанных „так называемых“ оборонительных ре- 
флексов, движения, особенно при заболеваниях мозговых оболочек (кровоизли- 
яние, воспаление), которые состояли в том, что при сдавлении кожной складки 
на одной стороне контралатеральная нога и при более оральноприложенных 
раздражениях контралатеральная рука сгибаются, при чем сильно разгибается 
раздраженная область как бы для удаления травмирующего раздражения. На- 
поминает это явление как бы сознательное почесывание, на самом же деле 
это не то, так как больной лежит без сознания. С другой стороны, и по своей 


сложности этот рефлекс отличается от только что описанных рефлекторных 
синергий. 


11. СИНДРОМЫ РАССТРОЙСТВ ВЕГЕТАТИВНЫХ РЕФЛЕКСОВ. 


Мы переходим, наконец, к рефлексам в области вегетативной нерв- 
ной системы. Здесь мы не всегда в состоянии делить вызывающие реф- 
лекс раздражения на проприоцептивные и экстероцептивные. При каждом про- 
цессе в организме в последнем счете раздражается также и вегетативная нерв- 
ная система; это сказывается или в виде изменения распределения крови, 
или в виде функции железы, или расширения зрачков и т. д. Ни один отдел 
нервной системы не работает столь рефлекторно, как вегетативный. Более того 
нужно помнить, что и при энтероцептивных раздражениях, исходящих из вну- 
тренних органов, также получаются вегетативные рефлексы. Однако, мы не 
сможем здесь развернуть всю физиологию и патологию вегетативной системы 
п уловольствуемся, лить лемучто: опишем, елавыойимо рафленсы в, области се 
гетативной системы, которые приобрели более или менее важное клинич 
значение (см. таблицу). г” фене 


При анализе вегетативных расстройств не всегда так легко, как при ана- 
лизе анимальных, выяснить, зависит ли расстройство от а от 
выпадения. Это зависит от того, что почти все (вероятно даже ) ›та- 
тивные органы обладают двойной иннервацией как со Сто он’ а 1 
кого нерва, так и со стороны парасимпатического.. А те анис 
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торный орган иногда прямо противоположное. Под симпатической 


иннервацией подразумевается снабжение той нервной — системы, 


которое происходит большей своей частью из нижнего шейного мозга 
(С:), из грудной части и из верхней поясничной части спинного мозга (Ё--Т.) 
а именно из клеток бокового рога. К парасимпатической системе 
относятся все черепные нервы, особенно глазодвигательный, тройничний, 
ицегте из, о1оззоррагупоеиз и блуждающий нерв, а также все те нервы, ко- 
торые происходят из крестцовой части спинного мозга (5—5). Эти спиналь- 
ные и бульбарные центры стоят под контролем высших центров 
в продолговатом мозгу, сетчатой субстанции вокруг третьего желу- 
дочка, в сером бугре, в ядрах гипоталамуса, зиб{апНа п1ота и, без сомнений 
также в коре. В частности для мочевого пузыря положение корковых цен- 
тров точно установлено, особенно на основании военных наблюдений, а имен- 
но — для мочеиспускания вблизи области локализации стопы, для задержки 
мочи — близ центра бедра. Однако, и для прочих вегетативных органов мозго- 
вые центры или частью доказаны, или частью вероятны. Особенность веге- 
тативной нервной системы заключается в том, что каждое волокно, идущее 
. К эффекторному органу, берет свое начало от ганглия, расположен- 
ного вне центральной нервной системы (послеганглионар- 
ные волокна). Эти ганглии образуют отчасти симпатический по- 
раничный столб по обеим сторонам позвоночника, отчасти перифе- 
рические превертебральные ганглии, оапо!оп соеНйасит, тшезеп- 
{е1сит шег., р|ехиз БурозазН1си$, сапеНоп сШаге, зрБепо-ра]аНпиш, оНсит 
и другие отчасти в стенках эффекторных органов терми- 
нальные ганглии, в слюнных железах, сердце, желудке, кишечнике и т.д. 
Таким образом, периферическая функция вегетативных органов в известной 
степени от центральной нервной системы независима, автономна. С другой 
стороны, через предганилионарные волокна, волокна идущие к каж- 
дому вегетативному ганглию в меншем числе, чем из него выходят, созда- 
ется совокупность, единство нескольких периферических единиц и обеспечи- 
-вается координация их функции. По Лянглею, автономия периферической ча- 
сти вегетативной системы выражается также в так называемых аксонных 
рефлексах. Они состоят, как уже выше упомянуто, в том, что раздраже- 
ние эфферентного нервного волокна при известных условиях, например: 
после перерезки, может проводиться центростремительно в направлении, про- 
тивоположном обычному (антидромно), с тем, чтобы на месте разветления 
перескочить на другую ветвь и отсюда перейти опять в центробежном нап- 
равлении. Играють ли подобные рефлексы при нормальных условиях боль- 
шую роль, не доказано. Однако, при их помоши периферические вегетатив- 
ные образования приобрели бы самую широкую самостоятельность. М : 
авторы (Шильф) объясняют и некоторые клинические явления так а. 
ными или ложными рефлексами. Так, кожные явления, иво е- 
лекторная гиперестезия, а также локализованные анемии кожи п мо ‚ый 
в связь с патологическим состоянием раздражения в ото врсларюн а Е 
вах внутренних органов. Отчасти, вероятно, от этого зави ыыы 
зоны Хэда. . и зе и 
Преганглионарные волокна оставляют спинной 
разом через передние корешки. Однако, 
тробежные импульсы могут проводиться и пут 
крайней мере, это принимается и для сосуд 
отрытым вопрос, имеются ли тут действител 
речь идет только 06 антидромном п 
также вопрос 0б афферентных путях, 


мозг главным об- 
повидимому, вегетативные цен- 
ем задних корешков. По 
орасширителей. Остается 
ьные центробежные пути, или 
роведении. Все еще оспаривается 
идущих от вегетативных органов. Фер- 
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стер признает афферентные (симпатические) волокна от желудоч- 
не-кишечного тракта в задних корешках, но он принимает и вспо- 
могательный путь, идущий через передние корешки. Еше не доказано, 
содержат ли вентростремительные симпатические волокна 
блуждающии нерв и нерв диафрагмы. Ферстер учитывает еще 
возможность, что центростремительные (болевые) волокна висцеральных ор- 
ганов проходят в периартериальных симпатических сплетениях внутренних 
органов, которые достигают аортального сплетения и отсюда вступают в 
спиной мозг между Сз и [... 
Прежде чем обратиться к расстройствам вегетативных рефлексов, сделаем 
несколько замечаний о так называемом антагонистическом влиянии на эффек- 
торный орган со стороны симпатической и парасимпатической системы. Наи- 
более известны примеры следующие: суживающее влияние глазодвигатель- 
ного нерва и расширяющее влияние на зрачек шейного симпатического нерва 
замедляющее пульс действие блуждающего нерва и ускоряющее действие 
симпатического, возбуждающее действие блуждающего и тормозящее дей- 
ствие симпатического на кишечник, бронхи и т. д., иннервация мочеиспуска- 
ния чарез пп. рес! (парасимпатический) и иннервация задержки мочи через 
шо. БуросазН1с! (симпатическая система). Однако, выяснилось, что это пра- 
вило имеет много исключений. Для вегетативной системы еще в большей 
степени, чем для спинно-мозговой, действительно правило, что рефлекс, реак- 
ния главным образом зависит от состояния возбудимости эффекторного ор- 
гана. Эффект действия нервов в значительной степени видоизменяется при 
‘изменении этого состояния. Так, известно, что блуждающий нерв мо- 
жет влиять на сердечную мышцу возбуждающе, на пульс—ускоряюще, 
если мышца обработана раствором кальция. В клинике я нередко мог на- 
блюдать, что при давлении на глазные яблоки наступает не замедление, а уско- 
рение пульса. Играет ли при этом переключении роль электролит 
(кальций или калий), химическая реакция (водородное число) или 
гормонные субстанции-альтернативный характер этого вопроса нам 
представляется неправильным, так как разнообразнейшие констелляции мо- 
\ гут вызывать перегруппировку возбуждения в одном и том же направлении. 
Бейлин на большом материале моей клиники всесторонне исследовал раз- 
\`нообразные нервные заболевания с точки зрения вегетативной системы и мог 
вновь подтвердить, что только в самых редких случаях можно говорить 00 
°— ‚общей ваготонической или симпатикотонической реакции, как ее предположили 
^ Эппингер и Гесс. Одни отделы вегетативной системы того же индивидуума 
\ могут сильнее возбуждаться под влиянием симпатикотропных, симпатикоми- 
‘‚метических раздражений, другие под влиянием парасимпатикотропных, пара“ 
симпатикомиметических химических или физических раздражений. В некоторых 
пахологических случаях существуют одновременно гипотония, трудная ре- 
_флехкторная возбудимость раздражениями (химическими, физическими, биоло- 
гическими) обоих отделов, амфогипотония, в других — существует амфогипер- 
тония\ Физиологическими экспериментами все же доказано, что раздражение 
симпатйнеской иннервации эффекторного органа сопровождается торможением 






парасимйатической и, наоборот, совершенно в смысле реципрокной (взаим- 
ной) ‚аук агонистов и антагонистов в области поперечно-полосатоий 
мускулатуры. 


Из вегетативных рефлексов в нервной клинике особенно большое значение 
приобрел зра чковый рефлекс. Уже один осмотр зрачка дает опытному кли- 
` ницисту указание\для диагноза. Потеря круглой формы зрачка, зарисящая от 

| ‘уменьшения тонуса мускулатуры радужной оболочки, патологическое сужение 


его (миоз) или ракширение (мидриаз), неподвижность, отсутствие живой 
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рефлекторной игры зрачков при разговоре, при психических раздражениях, 
еще более при освещении, конвергенции, аккомодации и прочих приведенных 
выше раздражениях, заставляет заподозрить заболевание, разыгрывающееся 
в области дуги зрачкового рефлекса. При заболевании периферического эффе- 
рентного пути в области периферического ствола глазодвигательного нерва, 
при травматическом параличе его, при опухоли; давящей на него, при люети- 
ческих или иных менингитических заболеваниях и т. д., отсутствие всех рефлек- 
сов сужения зрачка на все раздражения само собой понятно. В таких случаях 
поврежден „последний общий путь“. При неполном повреждении ствола пери- 
ферического глазодвигательного нерва может наступить некоторая диссоциа- 
ция в области рефлексов сужения зрачков. Световое раздражение может не 
вызывать сужения, но зато зрачок может сузиться при конвергенции. Подоб- 
ные диссоциации я видал при опухолях средней черепной ямки, а именно в на- 
чальных стадиях, где этот феномен, особенно характерный для люетического 
заболевання, иногда наводил на ложный диагноз. Клинически диссоциация 
в упомянутом смысле — отсутствие светового рефлекса при сохраненной рс- 
акции на конвергенцию или аккомодацию (Аргилл-Робертсон) наблюдается 
при спинной сухотке и прогрессивном параличе. Идет ли в этих случаях речь 
о расстройствах в коллатералях, идущих от зрительных центров в четверо- 
холмии к ядрам глазодвигательного нерва, или же речь идет, как в вышеупо- 
мянутых случаях, о заболевании последнего общего пути, на который различ- 
ные раздражения производят различное по степени действие, — этот вопрос, 
по моему представлению, до сих пор должен считаться неразрешенным, по 
крайней мере, в анатомическом смысле. За последние десять лет мы научились, 
что феномен Аргилл-Робертсона является не только люетическим „мане, те- 
кел, фарес“. При эпидемическом энцефалите, часто поражающем ядерную 
область глазодвигательного нерва, мы далеко не редко встречаемся с подоб- 
ными зрачковыми расстройствами. Далее, я мог на одном случае, описанном 
из моей клиники Афонским, безусловно подтве рдить выводы Ремхельда, чточе реп- 
ная травма может вызвать настоящий Аргилл-Робертсон, что оспаривается 
со многих сторон. Правда, в нашем случае имелось злоупотребление алкого- 
лем. Однако, сифилис, безусловно, можно было исключить. При этом мы ста- 
новимся на ту точку зрения, что травма черепа, путем разрыва сосуда или путем 
перегруппировки содержания воды или же путем отека ведет к дегенератив- 
ным изменениям, особенно легко ранимых образований. Мз работ Гампера 
мы знаем, что у хронических алкоголиков существует избирательное заболе- 
вание не только сосудов, но и паренхимы мозгового ствола, которое пора- 
жает его, начиная от каудального отдела продолговатого мозга, до области 
передней спайки, и захватывает также средние части глазодвигательного нерва. 
Гампер допускает особую избирательность болезненного процесса по отио- 
шению к вегетативным аппаратам мозгового ствола. Этим путем становится 
особенно понятным предпочтение вегетативного отдела ядра глазодвигайель- 
ного нерва. На самом деле у хронических алкоголиков мы часто могли каблю- 
дать изменения зрачков. Хотя настоящий Аргилл-Робертсон мы имел м КО 
в тех немногих случаях, где, кроме того, еще была налицо травма ч репа. 

При эпидемическом энцефалите мы несколько раз видели извращенный 
Аргилл-Робертсон: сохраненную реакцию зрачка на свет при отсутствующей 
реакции на конвергенцию- В этих случаях нужно, впрочем, учесяь, что кон- 
вергенция и особенно аккомодация у энцефалитиков часто стра дает. В таких 
случаях, конечно, нельзя говорить о понижении рефлекса зоачка на конвер- 
‘генцию и на аккомодацию. | | ут 

Гораздо меньшее значение для диагноза имеет разнима в ширине обоих 
зрачков — так называемая анизокория. Там, где о встречается вместе 
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с арефлексией или гиперефлексией зрачка, этот симптом, конечно, должен 
расцениваться, как симптом органического нервного заболевания. Однако, 
бывают случаи, где анизокория вызывается только процессами в роде увеличе- 
ния желез, сращений и т. п., производящих давление на ствол сим- 
патического нерва на протяжении от верхнего шейного ганглия до 
глазницы. Могут также вызывать анизокорию процессы, находящиеся далеко 
от той нервной области, которая снабжает зрачок, очевидно, вследствие ре- 
флекторного воздействия на симпатический нерв той же стороны. Таким об- 
разом, встречается анизокория при катарре легочной верхушки, 
при заболеваниях печени, червеобразного отростка, а также 
органов полости живота. Могут вызвать анизокорию также отдаленные 
заболевания большого мозга, как опухоли. В последнем случае, впрочем, 
нужно считаться с возможностью непосредственного токсического влияния 
на ядра глазодвигательного нерва. 

В некоторых случаях анизокории, также зависящей от поражения симпа- 
тического нерва, имеются еще другие симптомы со стороны вегетативной си- 
стемы в области глазной ее ветви. Так, при заболеваниях спинного мозга 
в области Сз и РО, (глиоз), а также его корешков, или симпатической ветви на 
шее появляется так называемый синдром Клод-Бернар-Хорнера: миоз, 
сужение глазной щели вследствие пареза Мюллеровской мышцы (птоз) 
и энофтальм. К этим симптомам присоединяются паралич сосудо- 
двигателей и отсутствие потения на лице. Иногда наблюдается 
и депигментация радужной оболочки. 

К вегетативным синдромам, также нередко сопровождающим зрачковые 
симптомы, относятся достойные внимания рефлекторные расстройства в об- 
ласти потовой и сосудистой иннерваций лица. При определенных условиях 
у больных наступает сильное потение, обычно одной половины лица и силь- 
ное ее покраснение. Иногда этот припадок потения находится в связи с при- 
емом пищи. В таких случаях вызывает потение главным образом твердая, кис- 
лая или горькая пища, а также горячая. Люси Фрей назвала эту клини- 
ческую картину синдромом п. аи!сшоетрога|$ и объясняла его поврежде- 
ниями или нагноениями в области околоушной железы. Ветви п. аиисшо{етро- 
газ, иннервирующие потовые и сосудодвигательные аппараты, вместе с чув- 
ствительными нервами щеки и слизистой оболочки, рубцом в околоушной же- 
лезе подвергаются непрерывному раздражению. Благодаря этому, в них создается 
состояние повышенной рефлекторной возбудимости. Благодаря иррадиации выз- 
ванного пищей раздражения, эта рефлекторная возбудимость реализуется в виде 
вегетативного рефлекса потоотделения и покраснения. В течение последнего. 
года я в своей клинике наблюдал семь больных, описанных Ф. Богорад, из ко- 
торых у трех местный гипергидроз и покраснение наступали после еды. В осталь- 
ных четырех случаях этот симптом появлялся под влиянием других раздра- 
жений, как, например, при высокой температуре, особенно при психических 
возбуждениях. Одного больного достаточно было подержать несколько ми- 
нут в горячевоздушном ящике, чтобы вызвать сильнейшее потение одной по- 
ловины лица с покраснением ее. У другого больного потение присоединялось 
к умственной работе: при чтении и письме пот капал на бумагу и крайне ме- 
шал ему в работе. Я думаю, что и этим интересным патологическим рефлек- 
торным феноменом можно иллюстрировать зсеобщий закон, установленный Шер- 
рингтоном и Магнусом по отношению к большей рефлекторной возбудимо- 
сти растянутых мыши. Каждое явление в организме ведет к изменениям и пе- 
регруппировкам тонуса не только в области „ближайшей“ рефлекторной дуги, 
но также в далеко лежащих аппаратах Реакция, рефлекс зависит от пред- 
шествующего состоянии, от ситуации, от рефлекторной возбудимости, которая, 
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ивается разнообразными ре бе объяся. 
"санный Л. Фоей синдром п. анисио{етрога[$ может быть про- 
ре ый к зуттавия. со ры: рта при ПОМОЩИ определенных блюд, но 
воцирован не | 
ры любым раздражением, влияющим на перегруппир ее ра А | Ве 
Здесь уместно вкратце очертить учение одо минант ый * Ру 
как оно формулировано физиологом Ухтомским. Учение о до! А жет 
и в клинике объяснить целый ряд явлений. Так, например, р ВО: что 
приведенных фактов повышенной рефлекторной возбудимости == 
готовность“), явления проторения, „воспитания , торможения, персеверации, 
усиления рефлексов, лабильности порога невротических состояний и т. д. 
Особенный интерес это учение приобретает при сопоставлении его с учением 
Капперса о невробиотаксисе или о гальванотактических явле- 
ниях в нервной системе. Ухтомский изучал половое возбуждение кошек во 
время течки при условиях изолирования их от соЙиза. При таких условиях 
каждое раздражение самого разнообразного характера (стук тарелок, столовой 
посуды, пища и т. д.) не вызывало обычного рефлекторного синдрома ожив- 
ленного мяукания и требования пищи, а только усиление течки. Значительные 
дозы брома, даже до наступления явлений бромизма, также не могли уничто- 
жить половую доминанту нервных центров. Не могло их стереть даже полней- 
шее истощение. Наоборот, при постепенной гибели нервной деятельности до- 
минанта все усиливается и угасает последняя. И. Каплан в лаборатории УХх- 
томского произвел очень интересные опыты на лягушках и в одних случаях 
вызывал чувствительную доминанту путем отравления стрихнином задних 
корешков поясничной части спинного мозга, в других — двигательн ую до- 
минанту путем фенольного отравления передних корешков. При этом ока- 
залось, что чувствительная доминанта в поясничной части вы- 
зывала каждый раз рефлекс обтирания живота, бедра или лапки, независимо 
от того, к какому месту тела, головы, передней лапы и т. д. было приложено 
раздражение. Таким образом, существовало не только понижение порога раздра- 
жения отравленных центров, но также и переключение, благодаря которому каж- 
дое раздражение присасывалось, привлекалось, поглощалось доминантой. Дви- 
гательная доминанта (отравление передних корешков фенолом) вызывала 
на каждое раздражение реакцию отравленной лапки, но рефлекторное 
движение всегда направлялось к верному месту раздражения. Зоны Хода, 
о которых выше была речь, болевые иррадиации также относятся к этой ка- 
тегории. По Ухтомскому, изменение функции, переключение функции (Вайц- 
секер) в центральной нервной системе является не исключением, а правилом 
Выше было уже указано на измененную точку зрения на рефлексы, которые 
мы стараемся уловить не в их статике, а в их динамике. Здесь нужно еще 
упомянуть о работах физиолога Введенского, вызывавшего при помощи слабых 
длительных раздражений чувствительных нервов местный очаг раздражения 
Он усматривал в вызванных очагом переключениях нечто исключительное, 
патологическое, обозначая его, как „истериоз“. Ухтомский же рассмат в 
и нормальную функцию под углом зрения доминанты, которая может 298 
на переключение деятельности всей нервной системы, смотря по инненанавости 
ее, по ее локализации, по состоянию возбудимости отделов мозга, Уже не раз 
упоминавшиеся выше исследования Шеррингтона и Магнуса, воззоез Г = 
штейна, Вайцсекера, Шильдера, отчасти, и Фрейда ввысокой . к зния ольд- 
ются с исследованиями Ухтомского о доминанте. Мнение Шер инс». 
ности дистантных рецепторов также относится сюда. к. м ы ре 
ные, слуховые и т. д. рецепторы — характеризуются тем, что они конт с ют 
„УсКулАтурУу ОраРана мах Ак овивума свлемуьца не отдельную часть -а с 
конечность или комплекс органов. Доминанта, по Ухтомскому, яв ово Бы 


в свою очередь, обусловл 
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плексом, включающим и мышцы, и секреторный аппарат, и вегетативную де- 
ятельность. Сравнительное однообразие реакций организма, рефлекторные 
синдромы на раздражения различного происхождения в известном смысле мо- 
гут объясняться действием доминанты. 

Патологический рефлекторный феномен, родственный патологическому ре- 
флекторному потению, также из моей клиники, описала Богорад, как синдром 
„крокодиловых слез“. У молодой девицы после хорошо залеченного 
паралича лицевого нерва каждый раз во время еды и питья наступало на 
стороне бывшего паралича рефлекторное слезотечение. Очевидно, речь шла 
о состоянии возбуждения, о доминантном процессе, о функциональной рефлек- 
торной возбудимости части лицевого нерва, заведывающей слезовыделением. Во 
время пищевого раздражения наступал патологический слезный рефлекс, на- 
поминавший слезы, которые проливает крокодил при пожирании своей добычи. 
Очевидно, что здесь выступает филогенетически древний механизм, которому 
соответствуют анатомические соединения между ядрами мозгового ствола. За- 
мечательна в этом случае была еше диссоциация слезотечения. В то 
время как периферические раздражения вызывали патологическое повышение 
слезного рефлекса, во время плача глаз оставался сухим. Следо- 
вательно, существовал блок в рубцевой ветви лицевого нерва по отношению 
к эффективным раздражениям из психорефлекторного центра для 
плача (в зрительном бугре). Нужно допустить, что поражения лицевого нерва 

центрально от выхода п. регози$ зирег_са!$ шафог ведут к угасанию сле- 
зовыделения. Богорад с полным правом высказывает предположение, что 
в норме во время еды также в известной степени нужно допустить вегетатив- 
ный рефлекс со стороны глаз. За это говорят влажные, сальные глаза у не- 
которых во время еды. Аналогичный патологический рефлекс Симонс описал, 
как „мочеиспускание под слезами“ у больной, страдавшей множественным 
склерозом или сифилисом мозга. У нее наблюдались двусторонняя централь- 
ная скотома и полный паралич внутренних мышц глаз и, кроме того, сильный 
императивный позыв на мочеиспускание. Слезы наступали при мочеиспускании. 
Симонс допускает патологическую содружественную иннервацию при мочеис- 
пусканиив следствие сложных спинальных и подкорковых иррадиаций. Инте- 
ресно, что в случае Симонса удавалось вызывать легкое слезотечение и при 
гипнотическом сеансе, когда больной внушалось представление о переполнен- 
ном пузыре. Первоначально слезотечение было только в правом глазу, а впо- 
следствии оно стало двусторонним. 

Интересуясь этим вопросом, в связи с этим я мог выяснить у совершенно 
здоровых людей, что у них во время дефекации иногда наступает слезотече- 
ние; иногда встречаются влажные глаза, являющиеся признаком переполнен- 


- ного пузыря. 


В нервной клинике приобрели некоторое значение расстройства вегетатив- 


‘ных рефлексов потения, пилоаррекции и сосудистого тонуса. 
Методы исследования, правда, иногда довольно сложные, и оценка результатов 
их подвержены некоторому субъективизму. Сосудистые рефлексы рт всего 
могут изучаться плетизмографически. На основании работ Симонса, я с 
и других, в самом деле типические плетизмографические кривые т. дет - 
рить за заболевание определенных областей. Марков производил в ад 
нике обширные, еще не вполне законченные, плетизмографические сть на ь 
давшие весьма интересные, диагностически вполне ценные, резуль -—е\ > 
кривых, записанных кимографически. Следует подчеркнуть, что под СВЕ 

следова: огут производиться без ошибок только при клинических условиях. 
к пою розни ОКОВ В нашей клинике исследовал 

[ри пом | 


афа Лемана Мар 
большую группу больных, преимущественно с органическими заболеваниями 
М. Б. Кроль—14— 840 
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нервной системы, и изучал их вазовегетативные реакции на различные раз: 
дражения (рис. 130—141). Он различает девять различных типов плетизмо- 
графических кривых: 
1. Нормальный тип (рис. 130 и 131). , ыы 
2. Микротип с выраженным понижением реактивных колебаний кривой; 
часто высота волн первого разряда уменьшена (рис. 136 и 137). 





Рис. 130. Все плетизмограммы следует читать слева нап 
относится к левой руке, вторая — к правой, 
отметчика времени в '/; сек., пятая — отмечает раздражения. Нормальная пле- 
тизмограмма. Правая отметка: укол в левое плечо, вторая — до третьей: прикла- 
дывание кусочка льда к шее слева. Двусторонняя реакция сильнее слева. 


раво. Верхняя кривая 
третья — кривая дыхания, четвертая — 


3. Реактивнозаторможенный тип с опозданием сосудистых рефлексов 
(рис. 137 и 138). 

. Линейный тип без заметных апе 
и со значительно ослабленными период 
дыхательные колебания) (рис. 132). 

5. Асимметричный тип (справа иначе, чем слева) (рис. 134 и 135). 

6. Диссоциированный тип (нормальная реакция на одни раздражения: пои- 
косновение, испуг, чувство удовольствия и т. п. и отсутствие реакции Вы 
другие раздражения: холод, тепло, боль. 

7. Извращенный тип (рис. 140 и 141). 

8. Реактивно - лабильный тип. 

9. Переходный тип (рис. 139). 

Эти типы могут встречаться при разных заболеваниях нервной системы 
как изолированно, так и в различных комбинациях. Так, Марков установил 
следующие синдромы: 

1. Специальные паркинсоновские рефлексы при эпидемическом 
которые, главным образом, сводятся к микротипу и к тип | 
можения (рис. 136, 137 и 138). При 
зации выступает тенденция 


риодических (реактивных) колебаний 
ическими колебаниями (высота пульса, 


энцефалите, 


К соответствующему асимметричному типу, на- 
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пример, к асимметричному микротипу ит. д. Высшие вазовегетативные рефлексы 
нередко хуже выражены, чем низшие. | 

2. Гемиплегии, гемипарезы, а также — монопарезы центрального происхо- 
ждения, особенно с участием вегетативной нервной системы, большей частью 
дают асимметричные кривые (тип 5).В не- 
которых случаях сосудистые рефлексы 


з на больной стороне в самых ранних” ста- 
С диях отступают от нормы. В свежих слу- 
Е чаях иногда наблюдается тенденция к по- 
о ложительному асимметричному типу, ко- 
а торый проявляется в более сильных реак- 
. м тивных колебаниях на больной стороне. 
< В сравнительно свежих случаях (один — 
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которых случаях сосудистые рефлексы 
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Рис. 132. Тяжелый полиневрит. 
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Рис. 131. Нормальная 
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И 


полтора месяца) вазовегетативные реакции иногда ослаблены и на здоровой 


стороне. В редких случаях реакции ослаблены только на больной стороне. 





Рис. 133. Тот же случай, что и на рис. 132 (полиневрит), в стадии выздоровления— через 8 ме- 
сяцев. Дыхательные колебания ясно видны на плетизмограммах. Обозначения см. рис. 130. 





Рис. 134. После острого полиомиелита. Асимметричный тип с отсутствием реакции на больной 
стороне. От первой до второй отметки —эфир слева—реакция только справа. От третьей до четвер- 
той уколы в область шеи, по средней линии: реакция только справа, Обозначения см рис. 130 


3. В случаях полиомиелита с большей экстенсивностью (подострые случаи 
и сравнительно свежие) наблюдается асимметричный тип с ослаб лье 
лебаниями кривой (асимметричный микротип, линейный тип ит д.) (рис. 134) 

4. При сирингомиелии главным образом наблюдается оронаниний 
тип, реже — извращенный. Высшие сосудистые рефлексы лучше ей чем 
низшие (укол, холод). | - 
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5. При полиневрите на высоте развития болезни встречается линейный 
тип (4) или формы, подобные микротипу (2) (рис. 132). При регенерациях 
(рис. 133) наблюдается переходной тип (9), при плекситах— соответственный 
асимметричный тип. 

6. Вазомоторные или трофические заболевания нервной системы, как бо- 
лезнь Рено, хроническая 
акроасфиксия, перемежаю- 
щаяся хромота (склеродер- 
мия) и др. характеризуются 
отсутствием нормальных 
объемных колебаний даже 
в промежутках между при- 
падками. Сосудистые ре- 
флексы быстро истощаются, 
иногда они обнаруживают 
своеобразную асинергию 

центровв форме извращен- 
ных плетизмограмм (рис. 
140 и 141). 

7. Общие неврозы глав- 
ным образом отличаются 
количественными особенно- 
стями, которым  соответ- 
ствуют реактивнолабильные 
типы ит. д. 

Все эти особенности хоро- 
шо иллюстрируются приве- 
денными кривыми Маркова. 

Проше изучать сосуди- 
стые рефлексы при помощи 
рефлекторного дер- 
мографизма. Последний 
следует отличать от мест- 
ного. Местная реак- 

ция отличается белым и 

красным цветом, на- 

ступает спустя 10 — 12 се- 
кунд после раздражения ко- 
жи тупым предметом. Бе- 
лая полоса имеет ширину 
в2-—3 мм и большей частью 
исчезает после 2—3 минут. 

Красная полоса появляется 

несколько позже, большей 

частью находится среди 6е- 

лой анемической полосы и 

может держаться до одного 

часа. В некоторых случаях 
местный дермографизм раз^ 
вивается до степени отека 
кожи, напоминающего кра“ 
пивницу (и’Ясана {аси Ча). 
Раздраженная область после 


фир на голову. Вто- 


Первая отметка: э 


Й линии. 


рая отметка: уколы в область шем, сзади по средне 


Рис 135. Правосторонняя гемиплегия. Сильно выраженный асимметричный тип 





Синдромы у 
В В -— __ Росстровыь вегетативных рефлексов 213 





5. При полиневрите на высоте развития болезни встречается линейный 
к я формы, подобные микротипу (2) (рис. 132). При регенерациях 
(рис. ) наблюдается переходной тип (9), при плекситах— соответственный 
асимметричный тип. 
| 6. Вазомоторные или трофические заболевания нервной системы, как 60- 
лезнь Рено, хроническая 
акроасфиксия, перемежаю- 
шаяся хромота (склеродер- 
мия) и др. характеризуются 
отсутствием нормальных 
объемных колебаний даже 
в промежутках между при- 
падками. Сосудистые ре- 
флексы быстро истошаются, 
иногда они обнаруживают 
своеобразную асинергию 
центровв форме извращен- 
ных плетизмограмм (рис. 
140 и 141). 

7. Общие неврозы глав- 
ным образом отличаются 
количественными особенно- 
стями, которым  соответ- 
ствуют реактивнолабильные 
типы и т. д. 

Все эти особенности хоро- 
шо иллюстрируются приве- 
денными кривыми Маркова. 

Проще изучать сосуди- 
стые рефлексы при помощи 
рефлекторного дер- 
мографизма. Последний 
следует отличать от мест- 
ного. Местная реак- 
ция отличается белым и 
красным цветом, на- 
ступает спустя 10 — 12 се- 
кунд после раздражения ко- 
жи тупым предметом. Бе- 
лая полоса имеет ширину 
в 2-—З мм и большей частью 
исчезает после 2—3 минут. 
Красная полоса появляется 
несколько позже, большей 
частью находится среди 6е- 
лой анемической полосы и 
может держаться до одного 
часа. В некоторых случаях 
местный дермографизм раз- 
вивается до степени отека 
кожи, напоминающего кра“ 
пивницу (и’Нсама Часа). 
Раздраженная область после 


отметка: эфир на голову. Вто- 


Первая 
И линии 
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рая отметка: уколы в область шеи, сзади по средне 


Рис 135. Правосторонняя гемиплегия. Сильно выраженный асимметричный тип 
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короткого скрытого периода возвышается до степени ясного, хорошо паль- 
пируемого валика. Описаны случаи, где высота валика доходила до 15 мм. 
Валики большей частью появляются на красной территории. Эта рефлекторная 
краснота обычно исчезает, в то время, как пузыри могут держаться 10 — 12 часов. 
Лучше всего они вызываются на спине, но также и на плече, на бедре, по- 
кровах груди и живота. У некоторых индивидуумов наблюдается определенное 
предрасположение, которое может быть благоприобретенным и свидетель- 
ствует об особенно сильной (аллергической) возбудимости эндотелия 
кожных капилляров, которую иногда можно понизить лечением кальцием. 

В противоположность этому виду рефлекторный дермографизм вы- 
зывается проведением по коже острием булавки. Он значительно обширнее, 





Рис. 136. Эпидемический энцефалит (паркинсонизм). Микротип. Эфир 
слева — почти никакой реакции. Обозначения см. рис. 130. 


имеет ширину в 10—12 см и состоит из чередующихся пятен белого и крас- 
ного цвета; иногда преобладают одни, иногда другие. Его скрытый период 
равняется 0,5—1 мин. 
Местный дермографизм сохраняется и после повреждения соответству- 
ющих нервов, так как он представляет собой исключительно местную реак- 
цию капилляров. Наоборот, рефлекторный дермографизм имеет диагности- 
ческое значение: он выпадает в области поврежденного периферического нер- 
ва, однако, только тогда, когда есть полный перерыв проведения. Афферент- 
ное колено его идет с болевыми и температурными волокнами, 
и эфферентное—с нервами, расширяющими сосуды. При попе- 
речных поражениях грудной части спинного мозга линейное раздражение кожи 
‚иголкой может вызвать рефлекторный дермографизм, который, однако, остав- 
ляет свободной ту часть кожи, которая соответствует локализации очага в спин- 
ном мозгу. При гемиплегиях не наблюдаются ясные изменения. Благодаря 
особенностям кожи, которые свойственны отдельным случаям, дермографизм не 
всегда легко и убедительно расценивать: грубая, сухая кожа представляет 
в этом отношении значительные затруднения. | 
Большой интерес представляют также капиллярно-микроскопи- 
ческие исследования (О. Мюллер, Никау, Паризиус) у нервных боль- 
ных и изменения, наступающие рефлекторно в капиллярах под влиянием 
различных раздражений. Вопрос о диагностическом значении их, несмотря на 
скептицизм, вытекающий из исследований Е. Федоровой из нашей клиники, 
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Рис. 138. Эпидемический энцефалит (паркинсонизм). Реактивное торможение и микротип. Первая до второй отметки: Ашнер — я = © 
оназа я реакция. Третья отметка: эфир на голову — запоздалая реакция. Четвертая отметка: сильный укол слева — за- р х = К 
р: г, ия. Пятая отметка: сильный укол справа — отсутствие реакции. Обозначения см. рис. 130. » Фо -^ 
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Исследозание пилоаррекции, так называемой гусиной кожи, и ее клиниче- 
ская оценка—главным образом заслуга Андре-Тома. Так же, как при дермо- 
графизме, нужно и здесь различить между местным и общим рефлексом. 
При известных условиях местным раздражением можно получить местную 
пилоаррекцию на любом месте, даже после разрушения соответствую- 
щего нерва, и соответствующих корешков или сплетения. Но при достаточно 
сильном раздражении (щипком или льдом) совершенно определенных мест, 
особенно области трапецигвидной мышцы, гусиная кожа обычно распростра- 
няется от места приложения раздражения постепенно иа всю половину туло- 
вища, а затем и на все тело. В то же время сокращаются мышцы грудного 


| а 
#| я `ф 
Е и Ч ; ^ я р. ‚ры в ” 
Че, я р | А И, 
пы ы а, а Вы а 
ма 


Г и" ы 
д "В ы и. МИ Сперата 


> НЫ ь г: | ь Е. г и , и ты , р реа р | таг 
еды РА км ых ть вы = бат м И МАС, $ № их и: д : . р 
мы г ТР. . ват, о ' . ) . | мы \ : Г * А ь Ам МА |. р 2 Е. г. . > : и и 
па а о т к -. : ы я : к, з + х ь Пт е У и ы р ь гы з, | ой - ">. з , ара р г , ъ ь ь Ё = в ый у ь 


ь } 
ны р № <. 
аа О 


и к 
‹ а в ы 
$ й 1 


ыы 





Рис. 139. Эпидемическийй энцефалит. Абортивная форма. Переходный тип к микротипу с осла- 
бленными реакциями, Слабые реакции на уколы справа. Обозначения см. рис. 130. 


соска и мошонки. Для наблюдения этого рефлекса требуется некоторое 
упражнение. На ладонях и подошвах, не имеющих волосяных мешков, конечно, 
не образуется гусиная кожа. Своеобразным. и специфическим для этого ре-. 
флекса является его волнообразное распространение, сопрово- 
ждающееся ошущением своеобразного содрогания. Волна никогда почти не 
переходит через среднюю линию. Если пилоаррекция и появляется на другой 
стороне, то только на известном расстоянии от средней линии. Чаще аррек- 
ционная волна вовсе не переходит через ключицу или только на несколько. 
сантиметров, где лежит граница снабжения шейным сплетением. По Бевингу, 
дело идет о „странствующем рефлексе, вызываемом тем, что рефлекторное 
распрямление волоса вновь действует, как раздражение, и вызывает новую 
рефлекторную пилоаррекцию соседней области и т. д. Рефлекторная дуга, по 
Андре-Тома, проходит через чувствительные нервы раздражаемой области, 
центробежная же часть начинается в боковом роге спинного мозга. Центры 
для головы и шеи лежат в О, —0О.;, для РУк—в О.— О, для ног—в 0, — Г... 
Отсюда волокна тянутся через передние корешки и белые гап! соттип]- 
саще$ к симпатическим ганглиям пограничного ствола, а именно—каждый 
передний корешок посылает волокна к нескольким соседним ганглиям. К го- 
лове и шее относятся нижний шейный ганглий и первый грудной ганглий, 
для верхних конечностей—от второго до четвертого грудного ганглия, для 
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Рис. 140. Болезнь Рено. Инверсный тип. Эфир слева: подъем 
кривой, вместо опускания. Обозначения см. рис. 130. 





Рис. 141. Болезнь Рено. Инверсный тип. Лед слева: Кривая 
идет кверху, вместо того, чтобы опуститься. Обозначения см. 


рис. 130. 
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нижних конечностей—поясничные. Послеганглионарные волокна тянутся через 
серые пп. соштишсате$ к спинальному нерву и к коже. 

Пило моторный рефлекс или пилоаррекция выпадает при пора- 
жении периферического нерва. В таких случаях бросается в глаза 
свободное поле, соответствующее области снабжения поврежденного нерва, 
находящееся на фоне, покрытом гусиной кожей. И при поперечных пора- 
жениях спинного мозга иногда появляются характерные симптомы. 
основывающиеся на том, что распространение пиломоторной волны встречает 
в поперечном поражении блок, непроходимый для волны. В таких случаях 
рефлекторная аррекционная волна, начинающаяся вверху вследствие силь- 
ного сдавления трапециевидной мышцы, останавливается перед соответствую- 
щим местом кожи, снабжающимся разрушенной частью спинного мозга 
(энцефалический рефлекс, по Тома). То же самое бывает с той 
‘аррекционной волной, которая вызывается раздражением части кожи, лежа- 
щей ниже очага в спинном мозгу: она также доходит только до того места, 
которое снабжается разрушенным отделом спинного мозга (спинальный 
рефлекс Тома). 

Не всегда легко наблюдать этот, иногда беглый, феномен. В некоторых 
случаях, например, при гемиплегии, пиломоторный рефлекс повышен, как и 
в тех случаях, где имеется состояние раздражения по ходу волокон. В таких 
случаях этот рефлекс легче открывается, и резче выделяются свободные 
участки. В патологических случаях, особенно при повреждениях спинного 
мозга, это часто имеет место. Подобная повышенная симпатическая рефлек- 
торная возбудимость ‚ (герегсизз1у1Е6, по Тома) играет важную роль в 
появлении рефлекса после любого раздражения. ‘Следует оговориться, что 
далеко не всегда описанный рефлекторный феномен имеет абсолютное зна- 
чение для диагноза. При некоторых поперечных поражениях спинного мозга, 
например, все-таки иногда блокада прорывается. Бевинг объясняет эти слу- 
чаи тем, что рефлекторная волна может распространяться через симпатиче- 
‘ский столб, минуя спинной мозг. 


| 





Исследование потовых рефлексов значительно облегчилось благо- ре. 
даря иодно-крахмальному методу по В. Минору. Он состоит в сле- З 
дующем: при помощи кисточки наносят на тело жидкость, состоящую из у 


> - | ‘иода, касторового масла и спирта (чистого иода 15,0, касторового масла 100,0 |. 
и винного спирта 900,0). После испарения спирта кожа при помощи кисточки 
_  фрипудривается мельчайшим крахмалом. Неприставший плотно к тонкому 
масленному слою кожи крахмал сдувается, лучше всего при помощи фена. 
Крахмал должен быть распространен совершенно равномерно. После этого 
] заставляют больного потеть, сажая его или в горяче-воздушный ящик, или 
давая ему аспирин либо горячий чай. Когда начинаются выделение пота и 
овлажнение крахмала, то вследствие крахмально-иодистой реакции соответ- 
ствующие части тела окрашиваются в черный цвет, постепенно появляющийся 
и мало-по-малу распространяющийся по всему телу. Если больной продол- 
жает потеть, то стекающий пот начинает смывать всю краску. Поэтому нужно 
все время контролировать, находятся ли в рисунке свободные места, еще 
мало или совсем не изменившиеся в сравнении с другими, уже черными, 
местами. Предпосылкой для применения метода является, кроме соблюдения 
некоторых технических подробностей, знание нормальных потовых картин 
различных отделов туловища. При помощи этого сравнительно простого и 
остроумного метода на самом деле удается в некоторых случаях получить 
‘поразительные картины, соответствующие отдельным патологическим состоя- 
ниям и могущие быть хорошо использованными ‘для диагноза. Этот метод 
‘мы также применяем в клинике, но редко при помощи горяче-воздушного 
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чет» хорошо определить границы, например. опут 
ри оценке „потовой“ картины с, поры ОВНЕСОВ: 
ния в спинном мозгу в ы- Е следует помнить, что центры для потоотделе- 
При этом часто в области ея м совпадают с центрами для пиломоторов. 
а ото, ла‹ ке поперечного поражения наступает усиление 
потоотделения; при гемиплегиях также силен х : ы 
ЕЕ конечностах. Анал у но отделение пота на парали 
Следует еше а т ТИ оо нередко встречаются также при глиозе. 
| с Ь односторонние поражения спинного мозга вызы- 
вают усиление пота на той же стороне. 

Заболевания периферических нервов обычно ведут к уменьшению пото- 
отделения в области заболевшего нерва, особенно при нарушении чувстви- 
тельности. Однако, следует подчеркнуть, что в некоторых случаях паралича 
периферических нервов наступает своеобразный гипергидроз на ладо- 
нях и подошвах. Но этот пот обладает совершенно иными свойствами, 
чем пот, вызываемый теплотой или аспирином. Особенно у отравленных 
мышьяком, отчасти при отравлениях свинцом, я мог констатировать на 
ладонях и подошвах подобный холодный, клейкий пот. Именно в этих слу- 
чаях я часто находил и другие вегетативные расстройства, особенно на коже 
и на ногтях. На последних встречались так называемые полосы Мееса, типич- 
ные для мышьякового отравления и давшие мне в одном криминальном слу- 
чае возможность поставить диагноз мышьякового отравления, несмотря на 
то, что больной первоначально отрицал это. У этого больного я мог также 
констатировать, что полосы Мееса со временем, по мере роста ногтя, при- 
ближались к дистальному концу ногтя с тем, чтобы в конце концов отпасть 
(см. рис. 89). Но вслед за первым рядом полос надвигался второй, так что 
еще до окончательного исчезновения первой наступали уже вторые у ногте- 
вого ложа и постепенно опять все передвигались к дистальному концу. Подоб- 
ные полосы, хотя и не столь хорошо выраженные, я встречал, впрочем, и 
при других отравлениях, например, морфием. Думаю, что холодный пот 
ладони скорее следует ставить в параллель с психическим потом, появляю- 
щимся при состоянии страха, при испуге и которому В. Минор также припи- 
сывает другое происхождение, чем поту, зависящему от согревания. 

Несколько слов еще относительно аномалий пота при заболевании веге- 
тативных центров, например, при эпидемическом энцефалите. Штерн 
уже говорил о гипергидрозе при эпидемическом энцефалите и особенно. при 
амиостатической его форме и рассматривал его как очаговый симптом в 
связи с односторонней локализацией в том или другом отделе тела. Я мог в 
подобном усилении потовых рефлексов убедиться на большом числе энце- 
фалитиков, хотя большинство авторов об этом симптоме редко упоминает. 
С другой стороны, бросается в глаза, что нередко именно у паркинсоников 
< лоснящимся лицом и слюнотечением не только не наблюдалось усиленного 
потения, но, наоборот, отмечался иногда значительный ангидроз. Я мог также 
нередко, в противоположность [Штеону, убедиться в том, что у энцефали- 
тиков с сильным потением или пароксизмами пота пилокар- 
пин часто не вызывает никакого потения. В связи с этим следует 
еще раз указать на вышеупомянутые случаи с частичным потением в лицеи 
подчеркнуть, что в этих случаях интенсивного патологического местного поте- 
ния пилокарпин странным образом также не вызывает никакого потения. 
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Правда, у одного из больных при жевании непосредственно после пилокар- 
пина наступало еще более сильное потение, чем обычно без пилокарпина. 
Эти факты следует толковать таким образом, что пилокарпин влияет на 
периферические отделы нервной системы, в то время как самостоятельный 
гипергидроз центрального происхождения. 
`Наконец, нужно еще упомянуть о крайне интересном психогальвани- 
ческом рефлекторном феномене, введенном Верагутом в нервную 
клинику, и зависящем также от рефлекторного потоотделения. Если ладони 
при помоши электродов соединяются с очень чувствительным гальванометром, 
то наступающие при психических процессах колебания в интенсивности про- 
исходящего в теле или, еще лучше, проводящегося через него электриче- 
ского тока, могут регистрироваться и быть использованными для диагноза. 
Метод этот нашел в нервной клинике мало применения. Однако, он может 
быть весьма полезен для психоаналитических целей, а также для диагностики, 
как объективный метод регистрации расстройств чувствительности. 
Расстройства рефлекторной работы пузыря играют в нерв- 
ной клинике большую роль, и все же следует сказать, что это рефлекторное 
расстройство в клинике далеко еще не используется в той мере, в которой 
следовало бы. С другой стороны, как раз новейшие исследования Деннинга 
показали, что, независимо от места поражения системы пузыря, последствия 
его друг от друга почти не отличаются. В противоположность разным авто- 
рам, следует в настоящее время считать доказанным, что пузырь обладает 
самостоятельно функционирующей и совершенно не зависящей от спинного 
мозга иннервацией. Пе{гизог снабжается как симпатическим нервом 
через п. Бурохаз1сиз и рехиз ВуросазНсиз, так и парасимпатической 
системой через п. ре\1сиз, волокна которого переключаются отчасти в 
пузырном сплетении, отчасти в стенке пузыря. Для сохранения Ченизог’а 
служит главным образом парасимпатический, начинающийся в крестцовой части 
‘спинного мозга, п. ре\1сиз. Влияние на Чегизог человека симпатического 
п. БуросазН1с!, начинающегося в поясничной части спинного мозга и тормо- 
зящего его у некоторых животных, по Деннингу, не выяснено. По Денникгу, 
влияние его ограничивается сократительным действием на нижнюю часть 
тела пузыря. Что касается аппарата сфинктера, то часть его находится в 
соединении с 4егизогом и вследствие этого стоит в прямой зависимости от 
его тонуса. Если последний нормален, то существует „умеренное запирающее 
действие“. При сокращении Чегизог’а этот затвор открывается, а при растя- 
жении он закрывается (петля Чегизог’а Хесса). Прочая часть так называе- 
мого внутреннего сфинктера, треугольного сфинктера и гладкая мускулатура 
мочевого канала находится в зависимости от п. БуросазН1с1. Наконец, попе- 
речнополосатый наружный сфинктер иннервируется „Цереброспинальными“ 
пп. ридепа! из крестцовой части спинного мозга. При выпадении п. Буросаз- 
01с! прочие два нерва вполне компенсируют выпадение. Паралич п. ее 
вызывает усиление, а в дальнейшем— ослабление затвора. Повреждение срам- 
ных нервов почти всегда компенсируётся. После выпадения двух не ыы 
пар аппарат сфинктера плохо функционирует. Эти данные, полученные "в 
ным образом экспериментальным путем, не имеют, впрочем, для че 
абсолютного значения. Но Деннингу, по характеру еек Е. и 
нельзя судить о месте поражения. Любая локализация в ли мен а 
‹ до шейного мозга при остром начале ведет к первоначальном ой ; 
параличем Чефтизога, к переполнению пузыря и усилению затвора— 7 а 
мочи. Постепенно устанавливается автоматическое опорожнени" п ыы ме 
висимо от того, сохранена ли чувствительность или нет. ани кеты 
неудержимые, но недостаточные акты мочеиспускания. При частичном пора^ 
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жении наблюдается не задержка, а только затруднение мочеиспускания. 

Что касается подкорковых центров пузыря, то много фактов говорит за роль 

зрительного бугра и стриатума. Особенно столь частые пузырные 

расстройства при эпидемическом энцефалите могут объясняться частым пора- 
жением этих отделов мозга. Существование пузырных центров в моз- 
говои коре ее подлежит никакому сомнению. После военных наблюдений 

Ферстера, Клейста и других подобный центр ‘следует признать в парацен- 

тральной дольке в области центра стопы, другой центр следует предположить 

в области бедра. О функции этих центров полагают, что первый служит для 

опорожнения пузыря, а второй для задержки мочи. Однако, анализ фактов 

полит Деннинга к тому выводу, что подобная дифференцировка по край- 
ней мере еще не доказана. Верно, что односторонние поражения мозга могут 
вызывать пузырные расстройства, которые, однако, большей частью вызы- 
вают длительные расстройства мочеиспускания, но они имеют тот же харак- 
тер, что и после поражения спинного мозга: вначале—задержка моче- 
испускания, а затем автоматическое мочеиспускание. При 
постепенном развитии заболевания обычно отсутствует задержка, большей 
частью вызывающаяся действием шока, и уже вскоре после начала заболе- 
вания появляется недержание. При острых заболеваниях, например, при эпи- 
демическом энцефалите, в громадном большинстве случаев я также наблюдал 
первоначальную задержку мочи. Интересное для дифференциального диа- 

‚ гноза замечание делает Деннинг. После заболевания спинного мозга 
при мочеиспускании всегда остается остаточная моча, при мозговых 
заболеваниях мочеиспускание возвращается к своему детскому стадию: 
происходит почти полное опорожнение пузыря. На самом деле, и 
я могу подтвердить на основании огромного больничного материала, что 
заболевания мозга обычно не осложняются подобными заболеваниями пузыря, 
как болезни спинного мозга. 

В то время, как задержка мочи или затрудненное мочеиспускание редко 
бывает изолировано или находится в центре жалоб больных, автоматическое 
мочеиспускание, непроизвольное мочеиспускание, недержание мочи 
нередко является главной жалобой больных. При так называемом епигез15, 
который весьма часто наступает ночью, реже также и днем, речь идет о 
психопатических детях, у которых рефлекторный аппарат пузыря от природы 
недостаточно развит и потому дефективно функционирует, недостаточно 
укреплен и вымуштрован, благодаря недостаточному воспитанию. С разных 
сторон и особенно Фуксом указывалось на органические предпосылки 
ночного недержания мочи. Нарушения развития в области нижней части 
позвоночника и отдела спинного мозга, обнаруживающиеся нередко в рент- 
геновской картине в виде незакрытия позвоночонго канала—скрытой $зрта 
ЫНЧа— играют при этом синдроме большую роль. Некоторые авторы недо- 
оценивают значение этих расстройств развития и указывают, что у некото- 

| раго числа совершенно здоровых людей также встречается скрытая рта 
ЫЯаа. Большое значение придают они отсутствию у детей-мочевиков воспи- 
танных тормозов. Однако, против этого нужно возразить, что у достаточно 
большого числа детей, у которых также не было достаточного „воспитания , 
ночное недержание все же не наблюдается. Очевидно, и здесь НО 
ВВЬ не об вла-или“, ао „и—ми“. Не из одного только фактора состоит 
„этиология“. Причина энуреза не абстрактна, а конкретна в каждом. отде”р- 
* а. упность факторов, ‘содействующих появ- 
ном случае, где учитывается совокуи | ях фак: нститу- 
№ симптомов Только учет всех участвующих” фактории катпонолину 
ционных, анатомических, химических, так и в особенности факторов соци- 
альной среды, констелляционных моментов приводит к интегрирующему, 





222 Синдромы расстройств рефлексов 






синтетическому диагнозу. Я ‘могу на большом материале вполне подтвердить, 
что по крайней мере чрезвычайно большую роль при ночном недержании 
мочи играет как один фактор—задержка развития, так 
и другой недостаток воспитанного торможения. Осо- 
бенно я бы здесь подчеркнул значение второго мо- 
мента. Действительно уже одно то обстоятельство, что 
в громаднейшем числе этих случаев удается при помощи 
настойчивого лечения исправить это зло, говорит про- 
тив его рокового характера и переоценки значения 
зрта Ба и, наоборот, в пользу того, что функцио- 
нальной стороне этого синдрома необходимо придать 
большое значение. Настойчивое бужение детей при- 
учает их просыпаться во время и усиливает рефлек- 
торную задержку мочи. С другой стороны, привыкание 
детей к более редкому мочеиспусканию в течение дня 
иногда укрепляет рефлекторную функцию запираю- 
щего аппарата пузыря. Что анатомические измене- 
ния представляют только один фактор ночного недер- 
жания, но далеко не единственный, вытекает также из 
большой пользы мероприятий, при помоши которых ре- 
флекторный аппарат разгружается: например, ограни- 
чение жидкости, концентрированный раствор сахара 
перед сном, согревание ног и особенно рук, так как 
безусловно следует допустить холодовой рефлекс от 
конечностей на опорожнение пузыря, может быть, и 
поднятие ножного конца кровати (3—4 кирпича под 
каждой ножкой) и т. п. Однако, значило бы закры- 
вать глаза перед фактами, еслибы мы игнорировали 
изменения, констатированные нами у большого числа 
„мочевиков“. На большом материале детей, а также Рис. 142. Полидактилия 
и взрослых, особенно солдат, страдавших недержанием  Шестипалон на нон 
очи, можно констатировать в большом) проценте блуель Кок. в оу 
| чае ночного недержания 
чаев расщепления позвоночника, видное в рентгенов- Мочи. 
ской картине. Большое число „мочевиков“ на рентгене, 
правда, не обнаруживали никаких изменение. Однако, мы полагаем, что мож- 
но и в таких случаях гово- 
рить о недостатках развития 
нижнего отрезка спинного 
мозга. Почти во всех слу- 
чаях с наличием расщепле- 
ния позвоночника или без 
такового имелись резкие со- 
судодвигательные явления на ‘| 
ногах, часто также на руках, 
нередко с багрово окрашен- 
ной кожей и пониженной тем- 
пературой кожи. Часто были 
также налицо объективно 
констатируемые расстройства 
чувствительности, иногда — 
парестезии, мучительные бо- 


ли или | . Б не- 
Рис. 143. Полидактилия. Ночное недержание мочи. < чувство холода Вн 
которых случаях отсутство- 
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вал Ахиллов рефлекс или же он был на одной стороне или на обеих сторонах 
понижен. Далеко нередко можно было также консл 
| атировать ряд других 
дефектов развития, как поли- 
дактилию на руках и ногах (рис. 
142 до 145), когтеобразную сто- 
лу, полую стопу и т. п. В ряде 
случаев недержание мочи име- 
лось и у родственников. В од- 
ной семье мы могли наблюдать 
это явление у нескольких поко- 
лений. В части этих семейных 
случаев встречалась также скры- 
тая зрша ЫШНаа. Эти факты мы не 
имеем права игнорировать, не- 
смотря на приводимые авторами 
доводы, что зрша ЫЙЧа встреча- 
ется также у „немочевиков“, или, 
что У „ночных мочевиков“ в те- 
чение дня рефлекторный аппарат 
функционирует совершенно пра- 
вильно. Если недержание мочи на- 
ступает только ночью, то мы для 
Рис. 144. Неправильности развития кистей его объяснения должны привлечь 
и пальцев. Ночное недержание мочи. еша те констелляции, которые 
характеризуют ночной сон. Я без 
натяжки привожу то обстоятельство, что спящий характеризуется повы- 
шенным тонусом некоторых отде- 
лов парасимпатической системы, а 
мы выше видели, что как раз 
парасимпатический . п. ре\сиз по- 
вышает тонус Ченизога и одновре- 
менно тормозит запирающий аппарат. 
Может быть, здесь играет роль и 
переключение газового обмена; мо- 
жет быть, не без основания здесь 
участвуют и аденоидные разращения 
в носоглотке, так как они могут 
весьма существенно влиять на со- 
став крови, особенно во время сна. 
Лери было указано, что в неко- 
торых случаях недержания мочи со 
скрытой зрша ЫЁЙЧа при операции 
в области зрша ЫЙНЧа находили по- 
перечную толстую связку фиброзно- 
хрящеватой консистенции серо-жел- 
того цвета, которая давила на ду- 
ральный мешок и одновременно на 
конский хвост. Выше связки отсут- 
ствовала пульсация мешка твердой 
оболочки. После резекции этого тяжа 


(„Ьы4е“), длиной в 11|,—2 см и тол- 
шиной в несколько миллиметров, возобновлялась пульсация дурального мешка. 


В некоторых случаях недержание мочи прекращалось сейчас же после опе- 
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Рис. 145. Неправильности развития зубов. 
Недержание мочи. 
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рации или спустя некоторое время; в некоторых случаях результат операции 
не был столь удовлетворительным. Но и здесь на некоторое время, по край 
ней мере, наступало улучшение. Мз моих больных некоторые оперировались 
по поводу недержания мочи. Во всех случаях, действительно, отсутствовала 
пульсация твердой мозговой оболочки, и можно было найти подозрительную 
вязку, после резекции которой вновь появлялась пульсация. В двух случаях 
успех был вполне удовлетворителен. В одном случае речь шла о милицио- 
нере, освободившемся от своего недержания мочи непосредственно после 
операции. Однако, вновь приступивши к исполнению своих обязанностей, он 
стал страдать тем же недержанием, хотя в гораздо более слабой степени, 
чем до операции. Недержание мочи все же стало постепенно значительно 
реже, а спустя несколько времени совершенно исчезло. В другом случае боль- 
ной оперировался не столько из-за недержания мочи, сколько из-за сильных 
‘болей в нижних конечностях и вследствие сосудодвигательных расстройств 
в них. В этом случае можно было также найти и иссечь связку. Дальнейшее 
течение вначале было не очень благоприятно. Кроме расстройства моче- 
испускания, появились еще расстройства прямой кишки. Однако, боли стали 
меньше. В третьем случае улучшение держалось месяц, затем наступил ре- 
цидив, хотя недержание стало реже. 

Лери рассматривает связку, как часть желтой связки и как выра- 
жение дефекта развития при образовании крестцового канала. Однако, глав- 
ное значение следует придавать не столько связке, сколько прочим местным 
менингитическим срашениям, препятствующим нормальной циркуляции и пере- 
гружающим нижний отдел спинного мозга. Подобный ограниченный менингит, 
конечно, имеет много шансов развиваться как раз в том месте, где нормаль- 
ное равновесие нарушено вследствие зрша ЫЙЧа. Известно, что при этом 
появляются ткани другого происхождения. Однако, следует думать, что, кроме 
ограниченного менингита, энурез зависит в значительной степени и от дефек- 
тов развития самих спинальных центров. Все же я в упорных слу- 
чаях рекомендую операцию, так как устранение одного фактора все же 
тарантирует лучшие виды для благоприятного лечения. Было бы ошибочным 
во всех случаях скрытой зрша ЫНАаа, сопутствующей недержанию мочи, 
думать только о возможности „связки“ („Би4е“ Лери) или о других сдав- 

ливающих тканях в области нижнего отрезка спинного мозга. В большом 
числе и у совершенно здоровых существует расщепление (КБасЬ15с 1$) 
первого крестцового позвонка. Расщеплению позвоночника следует 
приписывать роль в происхождении недержания мочи преимущественно в тех 
случаях, когда оно локализуется в нижнем поясничном отделе позвоночника 
или в верхней части крестцового отдела его. Частые расщепления первого 
крестцового позвонка объясняются тем обстоятельством, что позвоночник 
закрывается лишь постепенно сверху вниз и снизу вверх до первого крест- 
цового позвонка, который закрывается последним. 

При недержании мочи никогда не следует забывать, что речь может итти 
0б эпилептических припадках, наступающих ночью. Для дифференци- 
ального диагноза наиболее важно то, что „эссенциальное“ недержание насту- 
пает почти каждую ночь. Недержание мочи, сопутствующее эпилептическому 
припадку, наступает лишь в виде исключения соответственно более редким 
припадкам. Также и исследование послеэпилептического состояния на другое 
утро после припадка дает достаточную гарантию для определения того, 
< чем мы имеем дело. 
беби соты лолуот еше упомянуть, что ведернание мочи оообенно 
симптомов, которым эпилептический припадок рвы: 9% чо павел 

| личается от истерического. 
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Но этому симптому придавать абсолютное значение нельзя. Я наблюдал моло- 
дую девицу с моноплегией и анестезией в нижней конечности без пирамидных 
симптомов и без расстройств пузыря. У нее ‘довольно часто (2—3 раза в 
месяц) наступали припадки судорог с потерей сознания и нередко с недер- 
жанием мочи. Общий вид больной, психогения заболевания, частота припад- 
ков без особого влияния их на самочувствие больной, отсутствие пирамид- 
ных симптомов говорили за истерию, хотя нужно было иметь в виду возмож- 
ность множественного склероза с локализацией в области нижней конечности. 
После гипнотического внушения с последующей весьма сильной фарадиза- 
цией в больной ноге вернулась болевая чувствительность и непосредственно 
после этого она начала ходить. С тех пор припадки совершенно исчезли и 
вместе с ними и недержание мочи. Следовательно, в исключительных слу- 
чаях нужно думать о возможности, что недержание мочи может наблюдаться 
и во время истерического припадка. 

При заболеваниях периферической нервной системы расстройство пузыря, 
в сущности, никогда не наблюдается. Однако, в острых случаях полиневрита 
бывает в виде исключения расстройство пузыря. О рефлекторных расстрой- 
ствах пузыря при заболеваниях коры и подкорковых центров, особенно при 
эпидемическом энцефалите, речь была уже выше. Здесь нужно только вкратце 
упомянуть, что в одном из моих случаев с глиомой головного мозга в области 
парацентральной дольки наблюдались парезы в дистальных концах противо- 
положной конечности и легкая слабость нижней конечности той же стороны, 
кроме того, расстройство пузыря. В этом случае наступали эпилептические 
припадки, начинавшиеся еще до момента потери сознания недержанием 
мочи. 

О рефлекторных расстройствах других внутренних органов трактуется в 
разных местах книги. 


М. Б. Кроль—15.—840 











М. СИНДРОМЫ ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ ВОЗБУДИМОСТИ. 


Как известно, при электрическом раздражении органа в последнем насту- 
пает состояние возбуждения. Это состояние возбуждения обнаруживается, 
между прочим, в двигательном аппарате в виде мышечных сокращения, в 

чувствительных аппаратах — в виде появления чувствительных феноменов. 


1. СИНДРОМЫ РАССТРОЙСТВА ГАЛЬВАНИЧЕСКОЙ И ФАРАДИЧЕСКИЙ 
ВОЗБУДИМОСТИ МЫШЦ. 


По наиболее употребительному методу, основывающемуся на законах 
Дюбуа-Раймона и на учении Пфлюгера об электротонусе, с одной стороны, 
измеряется сила тока, вызывающая эффект в органе, с другой стороны, — 
принимается во внимание и характер, качество самого сокращения. Первое 
является количественной стороной результата исследования, а вто- 
рое качественной. Для получения представления об электрической воз- 
будимости мышц, отмечается ток наименьшей силы, вызывающий заметные 
сокращения. Б норме сокращения появляются при следующих средних числах 
электрического тока (по Тоби-Кону): 





Фарадическая возбудимость 

(предельные и средние числа). 

Порог раздражения в мм рас- 
стояния катушек 


’ Гальваническая возбудимость 
Нерв. ` (предельные и средние числа). 
Порог раздражения в мА 





132 — 121 — 110 


В нев. «о 





Не 5 — 
В. Нопа|$ миа 0,9 — 1,45 — 2,0 137 — 128,5 — 120 
‚ тусотамеис ола о 0,8 — 74 — 2,0 135: — 125 = И5 
ее Ва заб Ва 0,5 — 0,95 — 1/4 140 — 732.5 — 125 
Г асседзоные ... де | 0,10— 0,27 — 0,44 145 -- 737,5 — 130 
„ шизсшосиапеи$ 0,04— 0,717 — 0.28 145 — 735 -—- 125 
ое стани я о. 0,3 — 09 — 1,5 135 — 1225 — 110 
„ паз наверху. .... 0,2 — 0,55 — 0,9 140 — 730 — 120 
а 5 ВаИЕМА + ЖА а, 0,6 — 7,6 — 2,56 130 — 7195 — 107 
аа сша я 0,9 — 1,8 — 2,7 120 — 105 — 90 
с. Е а РЕВ 0,4 — 1,05 — 1,7 120 — 7/85 _— 103 
о 0,2 — 1,7 — 2,0 ВОТ 21109.53 
о т 0,4 — 1,45 — 2,5 120::%;: 1075 —5 05 
ах Зак № Во о 125. -— 109... —. 98 
> Богастеиз аш .... : 0,09— [175 — 3,4 245—225 о 





Числа, характеризующие возбудимость мышц при прямом их раздража- 
нии, колеблются для отдельных мышц от 1,0 до 3,0 мА для гальванического 
тока, от 110—125 мм расстояния катушек для фарадического. Для получения 
сокращений нужно дифферентный (меньший) элект | 


к род ставить на электри- 
ческие точки раздражения согласно таблицам Эрба, 


а именно—при непрямом 
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фарадическом раздражении 
время, пока ток проходит. При 
вуют следующие закономерности. 

ри слабых токах. 
катодом и только в мо 
кращение). 


сокращение наступает только при раздражении 
мент замыкания—АЗС (катод— замыкание—со0- 


‘'ри средних токах — сокращение при замыкании катода, кроме того, 
при исследовании анодом — при размыкании тока. Следовательно, АКЗСи АРС 

‘РИ Очень сильных токах при замыкании катода наступает длитель- 
-ое сокращение — тетанус, К.З Те. При исследовании анодом наступет сокра- 
цение, как при замыкании, так и при размыкании, и даже при исследовании 
катодом при размыкании тока. Следовательно — КЗ Ге, АЗС, АРС, КРС 

^я нормальных условий, следовательно, АКЗС при той же силе тока сильнее, 

чем анодные сокращения. Сокращение молнениосно, оно наступает мгновенно 
при замыкании тока, с тем, чтобы немедленно вновь исчезнуть. Голько при 
очень сильных токах наступает, как выше сказано, длительное сокращение. 
Наиболее быстрым сокращение это бывает при исследовании мыши лица и мелких 
мышц вообще. Медленнее всего оно в крупных мышцах. У детей в первые недели 
жизни сокращение часто медленное. Охлаждение мышц вызывает медлен- 
ное, „вялое’ мышечное сокращение. Фарадическое сокращение является всегда 
тетаническим. 

Синдром повышенной электрической возбудимости мыши 
состоит в появлении мышечных сокращений при применении гипоминимальных 
токов. Наиболее типичным это явление констатируется при синдроме 
тетании (феномен Эрба). Кроме того, при этом особенно рано наступает 
АРС и КРС уже при силе тока ниже 5 мА (феномен Манна- Тимиха). 
К.Э Ге наступает при самых минимальных токах. Эти явления мы находим 
и при спазмофилии у детей. Э. Штраус и Э. Гутман наблюдали те же 
отношения при той форме акропарестезии, при которой не наблюдаются 
объективные расстройства чувствительности или настоящие сосудодвигательные 
явления. Эта форма, главным образом, относится к климактерическим жен- 
щинам и, по Штраусу и Гутману, близко стоит к тетании. При беремен- 
ности также описывается понижение порога раздражения; иногда и при 
старых спастических параличах. зна 

Невротоническая реакция состоит в появлении длительного сокра- 
щения мышцы (тетанус) при непрямом раздражении минимальными токами. 
Этот симптом наблюдается при прогрессивной мышечной атрофии 
(Ремак), при сирингомиелии (Гандельсман), я видал его при эпидеми- 
ческом энцефалите. 

Электрическая возбудимость понижена при так называемых 
простых атрофиях, зависящих от заболеваний суставов, при атрофиях, обу- 
словленных мозговыми или спинномозговыми заболеваниями центрального 
характера. Особенно она понижена или даже может совершенно отсутствовать 
при прогрессивной мышечной атрофии, так называемой ЧузкорЫа пшизсШогит 
ргостезуа. Для этого вида мышечной дистрофии АИ ‘понижение 
электровозбудимости без качественного уамененай ео 969 ина хаалиарна 

Синдром реакции перерождения (Ета нипозтеаКНот, ЕаЮ) со- 
стоит в том, что фарадическая и гальваническая возбудимость на непрямые 
раздражения (нерва) и фарадическая С на прямы о раздражения 
т ечеы РО рьалЕЫЯ соблала о 
прямом мышечном раздражении сначала часто пена, даль 
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шим течением болезни вновь упасть. Еще более существенным является 
вялый характер сокращения, так называемое червеобразное сокращение, 
изврашение закона сокращения в том смысле, что при той же силе тока 
сокращение анодом дает более сильное сокращение, чем раздражение катодом. 
При частичной реакции перерождения фарадическая возбудимость в конце 
первой недели нормальна, повышена или понижена, гальваническая—нормальна 
или повышена, к концу недели большей частью понижена. От второй до пятой 
недели фарадическая возбудимость нормальна или понижена, как и гальвани- 
ческая непрямая возбудимость. Гальваническая прямая возбудимость, наоборот, 
повышена, сокращение вялое, Ан > К. Начиная с шестой недели, в благо- 
приятных случаях постепенно электровозбудимость возвращается к норме. 
В прогностически плохих случаях электровозбудимость падает до полного угаса- 
ния. При этом существует вялая реакция, и А > К. При полной реакции пере- 
рождения электрическая возбудимость к концу первой недели понижена, в легких 
случаях она во время второй — пятой недели отсутствует, на фарадическое раз- 
лражение и на гальваническое непрямое она повышена и с вялыми сокращше- 
ниями при А > К на гальваническое прямое раздражение. Начиная с шестой 
недели, здесь постепенно возвращается норма через стадию А = К. В средних 
и тяжелых случаях фарадическая и непрямая гальваническая возбудимость 

исчезает во время 2— 15 недели, в то время как прямая гальваническая 

возбудимость еще может быть повышена, при вялых сокращениях и при 4 `> К. 

После 15-ой недели и до 30-ой в средних случаях электровозбудимость все-таки 

постепенно возвращается к норме. В тяжелых случаях она после 30-ой недели 

остается угасшей навсегда. 

Различные формы реакции перерождения наступают при периферических 
параличах двигательных нервов, при ядерных заболеваниях в области спинного 
мозга и мозгового ствола, при болезни Гейне- Медина, прогрессивной спи- 
нальной мышечной атрофии, сирингомиелии и поражении передних рогов, 
амиотрофическом боковом склерозе и всех прочих заболеваниях перифериче- 
ского двигательного неврона. В более легких случаях заболеваний перифе- 
рического неврона она может также отсутствовать. В некоторых исключи- 
тельных случаях реакция перерождения будто наблюдалась и при прогрес- 
сивной мышечной дистрофии, при трихинозе или в редких случаях гемиплегии. 
Тоби -Кон справедливо замечает, что в этих случаях дело идет, вероятно, 
о реакции охлаждения, которая доказана Грундом и о которой уже выше 
упомянуто. 

При фамильном периодическом параличе или миоплегии 
парализованные мышцы не возбудимы ни фарадическим, ни гальваническим 
током —трупная реакция. 

Миастеническая реакция на фарадический ток заключается 
в том, что, после первоначального удовлетворительного сокращения, поблелнее 
постепенно ослабляется, чтобы, наконец, совершенно исчезнуть, так что и силь- 
нейший фарадический ток более не вызывает никакого сокращения. Через 
несколько минут возбудимость вовращается с тем, чтобы вновь быстро исто- 
шиться и т. д. 

Миотоническая реакция состоит в том, 
короткое время еще после того, как фарадичес 
Гальваническое раздражение в этих случаях ч 
Этот синдром встречается при врожденной миотон 
или болезни Томсена, он наблюдался т 
мическом энцефалите. Кроме формы Томсен 
электрическая реакция встречается также п 
инфекционных болезней, особенно при с 


что сокращение длится 
кий ток уже выключен. 
асто вызывает миокимию. 
ии „туооша сопоепНа“ 
акже при сирингомиелии и эпиде- 
овской миотонии, миотоническая 
ри миотонии, приобретенной после 
индроме Куршмана - Штей- 
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нера, миото! с 
а о ра Нав \ Эры истрофии (аузгорша тшуоюмса): миотониче- 
яичек, катаракта, а затем ной иннервации, образование лысины, атрофии 
жденно й па ра мио ы О В ммиж. — мышечная атрофия. При вро- 
мышца также не а (Эйленбург), при которой сокращенная 
ская ывотониное т легко расслабить свое напряжение, 
ПВО - п миотон ая реакция не наблюдается. Левандовский наблю- 
сле гальваническог О а вееся ее 
го раздражения при одновременном понижении возбу- 


имости 
а до полного угасания во время холода в случаях фамильной 
холодовой ригидности. 


2. СИНДРОМЫ РАССТРОЙСТВ ЭЛЕКТРОКОЖНОЙ И ЭЛЕКТРОМЫШЕЧНОЙ 
ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ. 


В редких случаях электрическим током исследовалась чувстви- 
тельность кожи и мышц. При этом нужно отличать между восприятием 
первого мышечного сокрашения и ощущением первого болевого раздражения. 
Первое в норме обычно бывает раньше второго, так что получается фара- 
дический интервал (Левенталь). У неврастенников этот интервал оказы- 
вается уменьшенным вследствие понижения болевого порога, у гемиплегиков —— 
вследствие повышения порога ощущения сокращения. Большого значения эти 
исследования пока не приобрели. При болезни Фридрейха я мог констатировать 
значительное понижение чувства сокращения при электрическом исследовании, 
когда отсутствовали все прочие признаки уменьшения глубокой чувствитель- 
ности. При невритах я нередко констатировал повышение фарадокожной 
чувствительности. 


3. СИНДРОМЫ ЭЛЕКТРИЧЕСКОГО СОПРОТИВЛЕНИЯ КОЖИ. 


Вигуру находил понижение гальванического сопротивления 
кожи при Базедовой болезни, что Эйленбург объясняет усилением 
потоотделения. Тарханов далее констатировал изменения кожного сопротив- 
ления по отношению к гальваническому току под влиянием эмоции. Л. Ми- 
нор нашел при помощи видоизменения метода Верагута (см. ниже) при трав- 
матическом поражении шейного симпатического нерва рас- 
стройства кожного сопротивления на больной половине головы и шеи. При 
разрушении шейного симпатического нерва наступало повышение кожного 
сопротивления; при состояниях раздражения оно понижалось. Одновременно 
наступало потение спонтанное или после аспирина только на здоровой 
стороне в случаях, где сопротивление кожи было повышено, т. е. там, где 
симпатический нерв был поражен. 

Повышение сопротивления электрическому току МОЖНО наблю- 
дать при склеродермии, микседеме и в некоторых случаях инфан- 
тильной гемиплегии. 

Психогальванический феномен Верагута заключается в коле- 
баниях интенсивности тока под влиянием эмоциональных возбуждений иссле- 
дуемого лица, включенного в электрический ток. Источник электричества 
состоит из нескольких элементов Леклянше. Кроме того, в ток включен крайне 
чувствительный гальванометр, колебания стрелки которого могут быть сфото- 
графированы и регистрированы в виде кривых. Такой постановкой опыта 
Верагуту удается дифференцировать органическую анестезию от истерической. 
При органической анестезии кривая не меняется под влиянием тех или иных 
раздражений, при истерической — она меняется в том же направлении, как 
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при раздражениях участков кожи с нормальной чувствительностью. Когда 
имеются болевые точки Валле, их точно так же можно проверить при помощи 
психогальванического феномена: при давлении на истинные болевые точки 
гальванометр дает значительно большее отклонение, чем при давлении на 
соответствующие симметрические части здоровой половины тела. 


4. СИНДРОМЫ ХРОНАКСИИ. 


Употребительный метод исследования электрической возбудимости нервно- 
мышечного апарата основывается, как мы видели, на определении минималь- 
нейшого тока, вызывающего видимый эффект в виде мышечного сокращения. 
Клиническое значение метода основывается на том факте, что в патологиче- 
ских случаях появляются количественные и качественные изменения электри- 
ческой возбудимости по отношению к токам различной интенсивности. Для 
определенных проблем этот метод достаточен и в настоящее время. Он дает 
возможность отличить синдром периферического паралича от синдрома цен- 
трального; он дает некоторым образом указания для прогноза. Однако, ка- 
чественные изменения возбудимости, характеризующиеся главным образом 
вялым сокращением, не могут быть выражены в числах. Определение степени 
вялости подвержено некоторой субъективной оценке. В общем, надо сказать, 
что метод, основывающийся на определении степени интенсивности электри- 
ческого тока, со времени Эрба и до настоящего времени не сделал никаких 
успехов и далеко не в состоянии использовать все те диагностические воз- 
можности, которые заключаются в способности организма отвечать на электри- 
ческое раздражение возбуждением. За последнее время он нашел ценное 
дополнение в определении хронаксии. 

Измерение хронаксии в этом отношении открыло более широкие го- 
ризонты. Хронаксиметрия учитывает не только интенсивность тока, 
но также и время, в течение которого ток у порога интенсивности должен 
протекать для вызывания эффекта. По Лапику, этот метод учитывает все 
важные факторы электрической возбудимости ткани. Исходным пунктом хро- 
наксиметрии является реобаза Лапика, т.е. интенсивность минимальней- 
шего постоянного тока, который в состоянии при замыкани катода дать эффект- 
Под хроваксией Лапик подразумевает время в тысячных долях секунды (5), кото- 
рое нужно току двойной реобазы, чтобы вызвать эффект. Аппаратура для 
определения хронаксии сравнительно сложна и поэтому далеко еше не приобрела 
себе того права гражданства, которое метод этот заслуживает. у 

Бургиньон, которому клиника хронаксии обязана многими важными дан-` 
ными, установил следующие законы, которым подвержена хронаксия У здо- 
рового человека: 

о хронаксия всех синергистов, участвующих в данной 

2. Сгибатели обладают меньшей хронаксией, чем разгибатели, а именно— 
в отношении 1:2. Другими словами, для электрического возб Жо к 
телей требуется в два раза меньше времени, чем для абы вия СРНба- 
Бургиньона). | телей (закон 
ори утенок 

ла хронаксией, чем ь 
ные — в отношении 1: 2,5... | ль 

4. Разгибатели можно делить на две группы, а именно: 
в истинном смысле слова, обладающие, как указано ый ‚ 

в сравнении с сгибателями, и 6) на синергисты ая ера хронаксией 
хронаксия которых равняется хронаксии сгибателей тк дно 
‚ например, из раз- 


а) на РрРазгибатели 
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гибателей кисти лучевые разгибатели кисти, как известно, принимают 
участие в сжатии руки в кулак (см. двигательные расстройства). Их хронаксия 
соответствует хронаксии сгибателей. В то время, как анатомические варианты 
встречаются, варианты хронаксии, по Бургиньону, невозможны, так как хронаксия 
базируется на функциональных соотношениях. Первоначально Бургиньон 
полагал, что корешковому происхождению мышц следует придавать большее 
значение, а именно — что мышцы, происходящие из тех же корешков, обла- 
дают той же хронаксией. Однако, оказалось, что функциональные отношения 
более существенны, чем анатомические. 

Бургиньон объясняет тенденцию нормальной верхней конечности к сгиба- 
тельной позе, особенно в пальцах и суставах кисти, отчасти в локтевом 
суставе, тем фактом, что сгибатели обладают меньшей хронаксией, следова- 
тельно, они более возбудимы, чем разгибатели. Хронаксия, следовательно, 
является существенным элементом мышечного тонуса. По аналогии с верхними 
конечностями можно объяснить и разгибательную тенденцию нижних меньшей 
хронаксией, следовательно, — большей возбудимостью передних мышц. 

Марков и Кантор, на материале нашей клиники, внесли ряд существенных 
дополнений, частью и поправок в данные Бургиньона. Мы тут приводим 
таблицу в которой сопоставлены результаты систематических исследований 
Бургиньона и Маркова. 


Корешковая и функциональная классификация мышц 
по их хронаксии. 


1. Нормальные хронаксии мышц верхних конечностей человека. 





| Средние величины Распределение по группам на основании 
| 
| ‘хронаксии в секунд. | данных хронаксиметрии 


| ны 































Корешки Мышцы | Е Пределы колебаний | 
| = | 552 | Марков | 
| | О | гиньон Ве. А. 
| | 
| Ре{о14еи$ 3. порция | 0.00015 0.00013 | Сгибание 
С. С. /| Вйеерз ` 0.00011 | 0,00610_ 0.00008 - 0.00004 -| предплечья 
| Зир1пафог 101515 0,00011 0,00011_ | ‚ 0,00016 0,60002 | и плеча 
| Уаз и(егоч$ 0.00011 | 0,00011 | | 
Уазиз ех{егпиз 0,00020 | 0,00023 | | 0,00016 - 0,00012 -! Разгибание 
Тнсерз (сари 1опоит) 0,00022 | 0,00025 | Г 0.00032 | 0,00043 | предплечья 
Ех+. сагр! га@1а11$ 0,00023 | 0,00026 | 
(| Рашаах1$ 1009$ 0,00027 | 0,00030_ Сгибание 
‚Е ех. 41. за 0,00027 | 0,00022 0,00020 -! 0,00015 -| киети 
Елю1пеп а епаг 0,00029 | 0,00029 | 3 | 0,00036 | 0,00040 | и пальцев 
Е]ех. сагр! ш!па!1$ 000027 | 0,00032 | и пронация 
Еех. Чо. рго#. 0,00024 | 0,00020_ | -- синерги- 
[л4егоз$е1 ` 0.00029 | 0,00028 | сты 
Ех+. 410, сопитии$ 0,00062 | 0,00045 ] } - 
с || Е р ое = 0,00070 | 0,00060 | 24 0.00044- 0.00032 - Равгибание 
А Ех+. ро|. Бгеу1$ 0,00063 | 0,00063  0,00072 | 0,00078 
( Ех+. сагр! ч1паги$ 0,00066 
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| и. величины 7 аа по группам на основании 
хромыаксии в секунд. х хронаксий 
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| ам еделы колебаний | 
Корешки Мышцы и: \ бе : 23 наксии в секунд. и. 
ГИНЬОН | 5’ Бур- | ‚у В 
= [ гииьон | Марков 
| 
Сань 0.00010 | 0,00014 Движение 
Аа4дисог таспиз 0,00011 0.00012 | сзади впе- 
| Зато 0.00014 | 0,00015 || 0,00010-| 0,00010-—! ред: бедро, 
Га Кесфиз {етот!$ | 0.00010 | 0.00011 || ``” 0.00016 | 0,00022 | голень, сто- 
` УМазвз те.  0,00012 | 0,00012_ `па 
| Уазфаз Тай. 0,00017 | 0,00015 
"П1а|$ ап\. ' 0,00025 | 0,00028 Движение 
15 | Регопеиз |опо. 0,00027 | 0,00027 С 0,00024 -' 0,00016 -| сзади впе- 
1 ]| Ехь а. сот. |. 0,00033 | 0,00035 | ^^ 0,00036 | 0,00038 | ред: стопа 
| Мелкие мышцы стопы| 0,00037 | 0,00036 | 
| В1серз {ето11з ’ 0,00055 | 0,00065 Движение 
1.55152 | ми? т оо ба | 0,00044 -| 0,00039 - и 6-2 
роножные м. 0,60060 | 0.00052 ` 0.00072 | 0.00078 | 322: бедро, 
(| Р]ех. 42. сот. 0,00060 | 0.00060 ‘голень, стопа 


Ш. Нормальные величины хр 
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Нерв Мышцы 6 ео Функция 
о у к? 
т _ гиньон Марков 
Верхняя | М. Тома — | Мышцы 
ветвь М. огЫсшат!$ оси 0,00048 -| 0,00035 — тянущие 
лицевого М. хузотаНеиз та]ог 0,00072 | 0,00060 | вверх (мыш- 
нерва М. ог ещат!$ ог (верхняя губа) | Цы смеха) 
| М. соггисайюг зирегсИй ПЕ аны 
Нижняя | М. ог ещат$ оз (нижняя губа) _0,00024 -| 0,00019 — нь 
ветвь лице- М. ачаЧка*иаз 1аЪи 104. | 0:04 Рака (мыш 
вого нерва || М. шеп{а|$ цы п 
лача 
" ГУ. Нормальные хронаксии мышц туловища ее 
: М. гесёиз аБдотшииз Сиб 
М. оБ$ациз аБдотии$ ыы 
М. ежепзог 4гипсЕ п. Шосоз{а|з ме 
азгибатели: 


п. [010155 ППиз 40$] 
` туловища 
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Наиболее существенные коррективы, которые приходится внести в резуль- 
таты исследований Бургиньона главным образом на основании работ Маркова 
на материале нашей клиники, сводятся к следующему: 

Отношение хронаксии сгибателей к хронаксии разгибателей вовсе не ха- 
рактеризуется указанными цифрами (1 ВИ) Если средние величины и прибли- 
жаются к такому отношению, то в большинстве отдельных конкретных случаев 
отношение это совершенно иное. Во всяком случае хронаксия сгибателей 
данной части тела в норме меньше таковой разгибателей. Далее мои иссле- 
дования вместе с Марковым и Кантором показали, что на хронаксию влияет 
положение туловища и даже конечности. В главе о тонических рефлексах 
упоминалось, что при положении на животе с ногой, согнутой в колене и голенно- 
стопном суставе отношение хронаксий сгибателей и разгибателей совершенно 
иное (меньше единицы), чем при положении на спине с вытянутой ногой. 
Но нам также удалось показать, что хронаксия мышц пронированной верхней 
конечности отличается от таковой при супинации. Так, напр., отношение хро- 


в. . 0,13 
наксии сгибателей к таковой разгибателей равнялось у. в положении прона- 


) 


| 6 :> 
ции и 0,34 в положении супинации. Отсюда видна динамичность биологической 





системы и метафизичность установления „нормальных“ отношений хронаксий 
сгибателей и разгибателей „вообще“, для всех случаев без учета конкретных 
условий и взаимоотношений. Исследования хронаксии особенно отчетливо 
подчеркивают, что следует покончить с механистическим воззрением, что ре- 
флекторная дуга является элементарнейшим и не меняющимся субстратом, 
который только один с абсолютной неизменностью предопределяет всегда 
один и тот же, себе равный, рефлекс. Ведь, мы то в клинике обычно иссле- 
дуем рефлекс весьма примитивно. Между тем рефлекс состоит из элементов 
различных, противоречивых и даже противоположных, Так, в нормальном 
рефлексе мы имеем элементы меняющегося тонуса во все время, пока про- 
текает данное рефлекторное явление. В рефлекторном подошвенном сгибании 
пальцев ноги, напр., заключается и компонента тыльного сгибания большого 
пальца или элемент денервации подошвенного сгибания. У пирамидного. 
больного произошли столь существенные количественные сдвиги во взаимо- 
отношениях этих элементов, что возникает качественно новый рефлекс, рефлекс 
Бабинского. Хронаксиметрические исследования перемещения тонуса при раз- 
личном положении ноги позволяют и у здорового вскрыть противоположности 
и их борьбу в единой системе. Анализ дробей, приведенных в главе о тони- 
ческих рефлексах, и характеризующих отношение хронаксии сгибателей и раз- 
гибателей, прекрасно показывает, как количественные изменения переходят 
в качественные. 

Хронаксиметрия далее особенно вскрывает механистичность и неправиль- 
ность воззрения, что действие нервной системы можно рассматривать, как 
сумму деятельности отдельных рефлекторных дуг. При этом забывается, что. 
изолирование и противопоставление отдельных рефлекторных явлений про- 
исходит только во время и для целей исследования. Между тем нор- 
мальная и патологическая функция организма становится понятной, только. 
если вслед за анализом следует синтез, который учитывает, что каждая от- 
дельная часть, каждая рефлекторная дуга является интегральной составной 
частью всей структуры. Функция части является функцией целого и наоборот. 
Но и структура не является неподвижной всегда себе равной системой. Наобо- 
рот, в каждый момент, в каждой ситуации она и та же и не та же. И очевидно, 
что в каждой „новой“ структуре каждая ее часть играет новую роль, которая 
может перейти в свою противоположность. Как раз исследования хронаксии 
в различных позах объекта исследования, при различной обстановке, особенно. 
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в состоянии обнаружить взаимную функциональную обусловленность организма 


и его частей. Хронаксиметрия дает возможность разложить кажущиеся простыми 
явления на их элементарные части, взаимодействия которых лежат в основе 
динамики жизненных процессов. 

Как на пример, могу указать на данные наших хронаксиметрических иссле- 
дований конечностей при поворотах головы в ту или иную сторону. И эти факты 
свидетельствуют о том, что мы имеем возможность путем хронаксиметрии 
уловить гораздо более тонкие перемещения тонуса, чем другим путем. 


| Е | 











М здоровый. в Ук и Голова вправо | Голова влево 
В1сер$ Чежег 0,09 0,09 — 
Тисерз Чежег 0,21 | 0,10 -— 
В1сер$ з1п1з{ех 9 0,10 — 0,12 
Тисерз эзниз®{ег . 0,25 — 0,18 


Из этих цифр видно, что при повороте головы уменьшается хронаксия раз- 
гибателей той конечности, к которой обращено лицо. Таким образом, пере- 
мещения тонуса, улавливаемые хронаксиметрией, соответствуют тем рефлек- 
‘торным тоническим позам, которые нам знакомы, как шейные рефлексы 
Магнуса - Клейна. 

Также удалось обнаружить у здоровых изменения тонуса в трехглавой 
мышце при исследовании на реакцию опоры, при этом, конечно, без видимого 
двигательного эффекта. Хронаксия трехглавой мышцы при этом уменьшалась 
с 0,37 до 0,28. При сильном разгибании головы назад хронаксия упала до 0,14, 
при позе опоры она вновь поднялась до 0,28. Эти замечательные данные 
стоят специального анализа. Может быть, их следует учитывать и при анализе 
рабочих поз у углекопов и горняков. | 

Марков нашел далее некоторую перегруппировку хронаксий у отдельных 
групп рабочих (щеточники), которым во время работы приходится производить 
стереотипные движения. Их можно объяснить вновь созидаемыми в процессе 
работы синергистическими стереотипиями. Хронаксиметрические исследования 
Маркова, далее, обнаружили, что хронаксия при активном напряжении мышцы 
в десять раз и более превосходит хронаксию в покое. Несколько повышается 

также и реобаза. Наконец, следует внести существенные поправки и в учение 
о двойных точках, из которых одна, напр., соответствует разгибательной функции, 
а другая — участию разгибателя в синергии сгибания. Это учение также оказа- 
лось слишком схематичным. В мышце можно различить не только пороксималь- 
ную и дистальную точки раздражения с различной хронаксией. В мышце на- 
ходят еще большее число таких точек. Это вполне гармонирует с тем обстоя- 
тельством, что мышца участвует во многих синергиях. Столь же схематичным 
является деление мышц на такие, которые двигают конечность вперед и назад 
или на мышцы смеха и плача. Гак Марков нашел в разгибателях Кисти, 
кроме двойных точек Бургиньона, еще боковую точку с другой величиной х 5. 
наксии (0,00032 - 0,00045), в разгибателе спины несколько точек раз на 
< различной хронаксией (0,00015 - 0,00040) и Т. д. Ре 
У новорожденного Бургиньон находил большие числа хронаксий, чем у взрос- 
лого. Это гармонирует с тем фактом, что мышечное сокращение на электри- 
ческое раздражение у младенца совершается медленнее, чем у взрослого о лЬКО 
начиная с би до 16 месяца жизни, постепенно происходит перехол к ноомаль- 
ным числам взрослых. Хронаксические величины нервов ме Пи 
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и достигают величины взрослых уже после второго месяца. Дистальные от- 
дель: конечностей достигают нормальных чисел взрослого между 5 и 7 меся- 
нами, проксимальные—только около 16. Этим объясняется тот факт, что дети 
раньше всего начинают двигать пальцами рук и ног, и первые попытки ходить 
и стоять у них наблюдаются значительно позже. 


жение степени перерождения. Лапик с полным основанием сравнил хронакси- 
метрию с термометрией. Каждая фаза дегенерации и регенерации мышцы ха- 
ракторизуется своей хронаксией. Исходным пунктом для определения всегда 
является нормальная хронаксия данной: мышцы. Так, хронаксия в 0,0003 се- 
кунды является патологической для двуглавой мышцы и нормальной для сги- 
бателей пальцев. В патологических случаях мышечного переро- 
ждения числа хронаксии мышц все более удаляются от тако- 
вых соответствующего нерва. Парез выражен тем более, чем больше 
эта разница. Наконец, когда отношение между хронаксией мышцы и хронак- 
сией нерва равняется 2:1, возбуждение нерва не может больше переходить 
на мышцы. Это соответствует полному параличу. Таким образом, хро- 
ваксия представляет собой также метод для прогноза и контроля успеха ле- 
чения. В виду того факта, что отношение между нервной и мышечной хронак- 
сией (1:2) при полном параличе соответствует отношению хронаксий сгиба- 
телеи и разгибателей, Штейн высказал предположение, что это соотношение 
некоторым образом создает физиологический барьер, мешающий в норме воз- 
буждению перескочить на другие мышцы, которые, как антагонисты, могли бы 
препятствовать задуманному движению. Однако, в патологических случах такое 
перескакивание имеет место, и тогда возникают содружественные движения. 
Штейн имел возможность иллюстрировать эту мысль фактами восстанавли- 
вающихся параличей лицевого нерва. В ранней стадии паралича иногда падает 
реобаза, в то время как хронаксия повышается. Это соответствует так назы- 
ваемому повышению гальванической электровозбудимости. Реобаза пони- 
жается, хронаксия повышается особенно часто при периферическом 
параличе лицевого нерва. „В заболевшем нерве сначала повышается ‚ потреб- 
ность во времени и только впоследствии—потребность в интенсивности“. Пере- 
рождающаяся мышца реагирует на меньшие .токи, чем нормальная; но ТОЛЬКО, 
если ей дана возможность удлинить время пользования (определение Михей, 
п> Гильдемейстеру). В дальнейшем теченви дегенерации повышаются как рео- 
база, так и хронаксия. 

При заболевании центральных двигательных невронов также 
встречаютсятипичныесиндромы хронаксии.В гипертонической мышце, 
после пирамидного поражения, хронаксия ниже, чем в норме. В некоторых 
случаях эта находка может иметь диагностическое значение, если отсутствует 
ясное указание на пирамидное поражение. Так, Штейн обращает внимание на 
то, что при амиотрофическом боковом склерозе, при котором пирамидные 
симптомы, а также Бабинский часто отсутствуют, понижение хронаксии ука- 
зывает на пирамидное поражение, в то время как одновременно с этим на- 
блюдающееся повышение хронаксии находит свое объяснение в поражении пе- 
риферического двигательного неврона. Избирательная поза парализованной 
конечности, между прочим, является функцией отношения между хронаксиями 
передних и задних мышц. я ба | 

Определением хронаксии выдвигается на передний план физиологические 
соотношения, как это уже обнаруживается в различии хронаксий сгибателей 
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ступает выравнивание этих физиологических различий. В этих случаях при опре- 
делении хронаксии мышцы до совершения произвольного движения получа- 
ются нормальные или почти нормальные данные. После произвольного дви- 
жения, хронаксия разгибателей падает, а хронаксия сгибателей повышается 
при внепирамидных заболеваниях. Таким путем при внепирамидных заболева- 
ниях исчезает столь типичная разница между хронаксиями антагонистов. Сле- 
дует далее указать, что Марков при миопатиях, миотонии и миастении, отчасти 
при пирамидной и внепирамидной ригидности находил гетерохронии между 
нервной и мышечной хронаксией, которые доходили до 1:4 и даже до 1:10 
без резко выраженных явлений паралича. 

При гипертонических внепирамидных расстройствах разгибатели более воз- 
будимы, сгибатели менее возбудимы, чем в норме, так что наступает нивел- 
лировка хронаксии и распределения тонуса. Замечательно, что при внепира- 
мидных расстройствах тонуса хронаксиметрическая картина одинакова во всех 
‘конечностях. При пирамидных же заболеваниях с гипертонией распределение 
тонуса и хронаксия в верхних и нижних конечностях соответствуют „избира- 
тельному типу Вернике-Манна“. В значительной степени, впрочем, хронакси- 
метрическая картина определяется стадией гемиплегии. 

При мозжечковых заболеваниях хронаксия разгибателей понижена. Другими 
словами, при подробном исследовании можно обнаружить у мозжечкового боль- 
ного повышение тонуса разгибателей, что часто может быть установлено и при 
грубом клиническом исследовании. Подобная гипертония разгибателей может 
‚обнаружиться при определенных условиях при протягивании рук с закрытыми 
глазами. (Об этом сравни в главе о болезни Фридрейха). 

При полиомиелите хронаксия отдельных мышечных пучков повышена при 
целости соседних. При радикулите распределение хронаксиметрических изме- 
нений носит сегментный характер. Адреналин и пилокарпин меняют хронаксию 
в этих случаях, как у здоровых. 

В начальных стадиях полиневритов (свинец, алкоголь, оральный сепсис, 
риносклерома и т. д.) можно констатировать хронаксиметрические изменения 
еще задолго до появления резких клинических явлений. Отсюда вытекает 
выдающееся профилактическое значение хронаксиметрии. 

При хронической прогрессивной мышечной дистрофии хронаксия суще- 
ственно повышена. Особенно рано меняется хронаксия проксимальных мыши. 
При этом замечательно парадоксальное изменение хронаксии после адрена- 
лина. В противоположность тому, что получается у здорового, хронаксия по- 
нижается, падая иногда и до нормы. Клинически это проявляется в некотором 
улучшении состояния больного. Впрочем, очень далеко идущих улучшений 
от назначения адреналина мы не видали. 

При явно односторонних вегетативных расстрсйствах (гемиатрофия, бо- 
лезнь Реклинггаузена с исключительно односторонней локализацией невро- 

фиброматоза) на стороне заболеваний симпатической системы хронаксия была 
понижена. На той же стороне адреналин и пилокарпин давали парадоксальные 
изменения хронаксии. На стороне неврофиброматоза наблюдались гипе ргидроз 
и гипертрихоз. К этому следует добавить, что адреналин и кальций вызы- 
вают у здорового повышение хронаксии, сдедовательно, понижение мышечной 
возбудимости. Пилокарпин производит противоположное действие. Работы 
Ахелиса показали, что возбудимость периферического неврона изменяется 
после оперативного выключения мозга. Однако, при одновременном выклю- 
чении симпатической системы это изменение не наступает. Таким образом, 
симпатическая система некоторым образом ответственна за приведение воз- 
будимости периферических аппаратов в соответствии с состоянием центральных. 


и разгибателей. При заболевании внепирамидной системы прежде всего на- 
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Ахелис доказал и противоположное: изменения в периферическом аппарате 
вызывают переключения и в центральном. К совершенно одинаковым резуль- 
татам относительно роли симпатической нервной системы, как известно, при- 
ходит на основании своих многочисленных работ Орбели. Бургиньон в более 
общей форме формулировал этот закон таким образом, что изменение возбу- 
димости прежде всего сказывается в реакции всех тех мышц, которые иннер- 
вируются нервами, обладающими одинаковыми хронаксиями. Эта реперкуссия 
наблюдается также при периферических заболеваниях, так что, например, при 
лево р оннем параличе лучевого нерва повышается хронаксия и разги- 
бателей правой кисти. Особенно Бургиньон это констатировал на войне 
при ранениях периферических нервов. При гипотониях также и центрального 
происхождении хронаксия повышается, как при гипотониях послемоз- 
жечковых заболевании. 

Штейн с полным правом указал на то, что выводы, которые делаются из 
определений хронаксий, должны быть сделаны с величайшей осторожностью, 
так как данные, получаемые в некоторых патологических случаях, немногим 
отличаются от нормальных. Только сравнения с нормальной стороной или 
с хронаксией заболевшей мышцы до ее заболевания позволяют делать совер 
шенно безупречные выводы. 

При повышении возбудимости периферических нервов 
вследствие инкреторных или химических влияний, как при тетании, рео- 
база падает, и повышается хронаксия как мышцы, так и нервов. Отношение 
(1:2) остается нетронутым, этим объясняется сохраненная функция. Пони- 
женная реобаза, повышает влияние раздражения на эффекторный орган, от- 
сюда тенденция к спазмам. 

Хронаксиметрия применяется также при исследованиях чувстви: 
тельности. При раздражении кожных нервов, по Бургиньону, получается 
одинаковая хронаксия, что и при исследовании мышцы, снабжаемой тем же 
спинномозговым сегментом. И здесь в норме находят разницу в хронаксиях, 
соответствующую различной функции и зависящую от специфической дея- 
тельности данного органа чувств. Так, хронаксия чувства давления меньше 
таковой чувства боли. И здесь соотношение соответствует, по меньшей мере, 
1:2 до 1:4 (Штейн). : 

При технике исследования Ферстера и Альтенбургера, которую применяет 
и Марков, сначала определяют при помощи Фреевских волосков точку дав- 
ления или боли. Ее обозначают дерматографом. Затем определяется при 
помощи точечного электрода реобаза, когда в данной точке впервые вос- 
принимается электрическое раздражение. После этого определяют хронак- 
сию при удвоенной реобазе, как при определении мышечной хронаксии. 
Марков не мог подтвердить изохронию между чувствительностью и мышцей 
того же участка. Хронаксия для чувства давления колеблется, по Маркову, 
между 0,00005 и 0,00046. Для болевой чувствительности она в 1'/. —2 раза 
больше. 

В патологических случаях наступают также весьма замечательные изме- 
нения хронаксий чувствительности, знанием которых мы в значительной сте- 
пени обязаны работам Гейдельбергской школы и в особенности Штейну. При 
заболеваниях периферических нервов, хронаксия или вовсе не отлича- 
ется или мало разнится от нормы. Зато отмечается повышение реобаз, т. е. 
для получения порога раздражения нужно взять более сильные токи. Однако, 
при этом в сравнении с нормой не меняется время, в течение которого 
должно протекать электричество для получения эффекта. В случаях пери- 
ферического нарушения чувствительности, где порог раздра- 
жения не повышен или где можно установить только разрежение, рарефикацию 
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чувствительных точек, реобаза не повышена, что, конечно, зависит от того, 


что осталось достаточно неповрежденных волокон. 

Существенно отличны отношения при центральных расстройствах чувст- 
вительности. Здесь хронаксия всегда повышена, т. е. быстрота проводимости 
замедлена. Особенно это касается поражений задних столбов и заболеваний 
задней центральной извилины. По исследованиям ШТтейна, при более дли- 
тельном воздействии раздражения хронаксии повышаются, что никогда не 
бывает у здорового. Степень повышения зависит от тяжести заболевания и 
от длительности раздражения. Реобаза во время повышения хронаксии может 
падать, повышаться или также оставаться неизмененной, но она никогда не 
повышается в такой мере, как хронаксия. Это характеризует лабильность 
порога раздражения, что особенно типично для заболевания задних столбов 
и о чем достаточно было сказано в отделе о расстройствах чувствительности. 
Этому соответствует также трудность исследовать чувствительность у таких 
больных, что лапидарно часто квалифицируется, как дефект внимания. С уве- 
личением нагрузки чувствительная система нуждается во все больших коли- 
чествах времени. Штейн этим объясняет затруднение восприятия частых раз- 
дражений, как при исследовании вибрационного чувства или фарадокожной 
чувствительности. Штейн сводит также к этому явлению уменьшение стере- 
ногностического чувства, полагая, что в основе восприятия формы лежит 
такой же процесс возбуждения, где бесконечное число раздражений в крат- 
чайший срок должно вызвать адэкватное возбуждение. Однако, вследствие 
повышения хронаксии этого „кратчайшего срока“ не хватает. Что замедленная 
проводимость чувствительности при спинной сухотке стоит с этим в бли- 
жайшей связи, ясно без дальнейших объяснений. 

Таким образом, синдром задних столбов резко очерчен и хро- 
наксиметрически. По Штейну, при спинно-таламических рас- 
стройствах и при заболеваниях задних рогов не наблюдается изменения 
характера только что описанного. При них повышается реобаза как при пе- 
риферических расстройствах чувствительности. При состояниях гиперпатии 

ерстер) или оуеггеасНоп (Хэд) низкие величины хронаксии могут совер- 
шенно исчезнуть и остаются только величины высоких порогов, соответ- 
ствующие болевой чувствительности. В таких случаях хронаксия быстро по- 
вышается в то время, как реобаза остается низкой. Ощущения, вызываемые 
минимальными раздражениями, представляются особенно резкими и сопро- 
вождаются неприятным чувством. Штейн с полным правом проводит аналогию 
с гальванической перевозбудимостью мыщцы. | 

Хронаксиметрия применяется также для исследований сенсо рных аппа- 
ратов. Так, Бургиньон, Курланд и Дежан могли определить изменения хро- 
наксии при повреждениях сетчатки и ретробульбарного отдела зрительного нерва. 
Хронаксиметрия дает возможность локализовать процесс в различных невро- 
нах. Исследуется чувствительность к свету и адаптационная способность 
зрительного аппарата. Бургиньон и Дежан исследовали хронаксиметрически 
также и вестибулярный аппарат. Они определяли реобазу таким образом, что 
резким замыканием постоянного тока они вызывали гальваническое голово- 

кружение у испытуемого, включенного в ток. В качестве индикатора они 
пользовались наступающим наклонением головы к плечу. Хронаксия затем 
определялась таким же образом, как хронаксия двигательной и чувствительной 
систем. У нормального человека она оказалась весьма высокой, в 50 — 100 раз 
выше хронаксии двигательных аппаратов; она приближается к хронаксии 
симпатической системы зи ВО ВАО которая, по Лапику, соответ- 
ствует нескольким с для сосудодвигателей лягушки, Благодаря этому, Бур- 
гиньон причисляет вестибулярный нерв к симпатическому аппа- 
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рату. Интересные данные, полученные у нормальных людей, указывают на 
замечательное свойство вестибулярного нерва, что при его раздражении от- 
вечают также нервы, обладающие другой хронаксией, в то время, как цере- 
броспинальные нервы, как мы видели, отличаются строгой „гомохронно" 
стью“. По Лапику, вегетативные аппараты отличаются „гетерохронией' 

В патологических случаях хронаксия вестибулярного аппарата еще мало ис- 
следовалась. При заболевании одного вестибулярного нерва, во всяком слу- 


чае, можно найти явления реперкуссии также и со стороны противоположного 
вестибулярного нерва. 





\. СИНДРОМЫ СПИННОМОЗГОВОЙ ЖИДКОСТИ. 


1. ФИЗИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ. 


Уже внешний вид спинномозговой жидкости может дать важные диагно- 


стические указания. При менингитах, которые отличаются сильной клеточной 
реакцией, жидкость может принять опалесцирующий, слегка мутный, 
даже молочный вид, смотря по числу находящихся в ней гнойных кле- 
ток. Однако, по степени прозрачности жидкости нельзя делать вывода, что 
в ней нет клеток. Так, часто при спинномозговом сифилисе, спинной сухотке, 
при серозных менингитах, часто при туберкулезном менингите жидкость оста- 
ется светлой, несмотря на значительную примесь клеток. Особенно при эпи- 
демическом цереброспинальном менингите жидкость иногда приобретает со- 
вершенно молочный вид. Конечно, может изменить естественный вид жидкости 
также и кровотечение, вызванное пункцией. Поэтому при пункции следует 
всегда смотреть за тем, чтобы при уколе небыло крови. Если это случается, 
нужно вновь вложить мандрен и ждать, пока кровотечение не прекратится 
или же менять пробирки, пока жидкость не станет прозрачной. Если это не 
удается, иногда можно отделить кровь от жидкости при помощи центрофу- 
гирования, в результате чего жидкость в конце концов все таки может про- 
ясниться. 

Однако, иногда кровотечение происходит до пункции. Тогда 
жидкость остается окрашенной и после центрофугирования. Впрочем, красная 
окраска бывает только при свежем кровотечении. Через неделю или даже 
еще раньше после кровотечения наступает желтая окраска, ксантохромия, 
имеющая чрезвычайно важное диагностическое значение. Ксантохромия может 
возникнуть при кровотечениях в спинномозговые оболочки, при пахименин- 
гите и при кровотечениях в опухоли, не считая мозговых кровоизлияний. 
Сикар описал синдром ксантоальбуминной диссоциации, кото- 
Вая характеризуется сильной желтой окраской жидкости и незначительным 
увеличением количества белка (не выше 0,6 —0,75). Этот синдром встре- 
чается без всякого сдавления при спинной сухотке, после менингиальных 
и менингоцеребральных кровотечений или после кровоизлияний в спинно- 
мозговые оболочки (Ваета#ограсЬ15). Синдром типичен также для Поттовой 
болезни. Большей частью существует гиперлимфоцитоз средней степени. 
Желтая окраска большей частью исчезает при последующих пункциях. 
`° Ланге указал на то, что при опухолях мозга чаще, чем думают, 
встречается ксантохромия. У меня сложилось впечатление, что в тех случаях, 
когда при мозговой опухоли наблюдается ксантохромия, мы имеем дело с кро- 
вотечениями в опухоли. Ксантохромия описана также при недостаточной 
деятельности сердца, отравлении окисью углерода. При 
желтухе также иногда встречается ксантохромия. Кроме этих случаев, 

я видел ксантохромию еще в одном случае гематопорфиринурии, где 
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при аутопсии оказывались окрашенными в желтый цвет и мозг и внутренние 
органы. Надо сказать, что в этом случае дело шло об интрамедуллярной 
опухоли. Однако, в данном случае ксантохромия должна объясняться не 
сдавлением, а гематопорфирином, так как последний, как сказано, окрасил 
и другие органы и жидкости в желтый цвет. Когда к ксантохромии прибавля- 
этся еще свертывание жидкости, то возникает синдром Фроана, 
говорящии о закупорке субарахноидального пространства. Это сплошное 
свертывание (соаои]аНоп еп таззе) объясняется переходом фибриногена из 
сыворотки в жидкость. Фибринфермент заключается в форменных элементах 
жидкости. Появление ксантохромии объясняется мелкими кровоизлияниями 
или переходом красящего вещества крови в жидкость из крови вследствие 
застоя. Классической причиной синдрома Фроана считается экстраме- 
уллярная опухоль. Однако, этот синдром встречается и при некоторых 
менингитах, при спондилите. 
Массивное свертывание может встречаться и без ксантохро- 
мии. Особенно часто я это видал при гнойном менингите. Иногда сверты- 
вание появляется сейчас же после пункции, иногда-—через несколько часов. 
В таких случаях можно перевернуть пробирку так, чтобы не вытекла даже 
капля. Жидкость превратилась в плотную желеобразную массу. При менее 
значительном переходе фибриногена в жидкость дело доходит не до массив- 
ного свертывания всей жидкости, а до образования нежной пленки, име- 
ющей величайшее значение для диагноза туберкулезного менингита. Эта неж- 
ная пленка большей частью образуется только спустя несколько часов. Од- 
нако, при помощи приема Сиротко в здешней детской клинике (Леонов) про- 
цесс свертывания можно ускорить, если положить в пробирку, в которой на- 
ходится жидкость, узкое предметное стекло. Этот прием имеет еще то пре- 
имущество, что при нем легко удается на этом же предметном стекле 
обнаружить туберкулезные палочки, увлеченные сгустком. 

Из других физических свойств для клинического исследования почти 
ни одно не приобрело существенного значения. `В моей клинике Турецкий, 
Горелик и Майзельс производили обширные рефрактометрические 
исследования, но без того, чтобы мы могли притти к каким-нибудь важным 
выводам для дифференциального диагноза. Может быть, что при люети- 
ческих заболеваниях показатель преломления повышается. 


2. ХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ. 


Химические свойства жидкости приобрели чрезвычайно большое кли- 
ническое значение, которое, однако, только тогда может получить правильную 
оценку, если сопоставить данные с прочими клиническими симптомами. В этом 
отношении еще слишком многого ждут от лабораторных данных 
и, если результат иногда обманывает ожидания, поносится метод. На самом 
деле нельзя считать какой бы то ни было симптом решающим для диагноза. 
Наиболее важной химической пробой все еще остается определение глобу- 
линов в жидкости. В то время как они в нормальной жидкости почти не 
встречаются, они появляются лишь в тех случаях, когда, благодаря патоло- 
гическому процессу, разрушается мозговое вещество. Поэтому наиболее ти- 
пичным является их нахождение при люетических заболеваниях, ‚при мно- 
жественном склерозе и прочих органических процессах центральной нервной 
системы. Классической пробой на глобулины остается проба Нонне- 
Апельта с насыщенным в горячем виде раствором сернокислого аммония 
((МН,).50.), который после охлаждения смешивается с одинаковым количе- 
ством жидкости. При этом наступает опалесценция различной степени до 
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более значительного помутнения ({ фаза). Важно, чтобы, раствор сернокислого 
аммония имел нейтральную реакцию. Поэтому он при приготовлении не 
должен нагреваться до кипения, чтобы не улетучился аммиак и не освобо- 
дилась серная кислота. Когда раствор становится кислым, его можно ней- 
трализовать нашатырной ‘водой, которую прибавляют каплями. Видоизмене- 
нием пробы Нонне-Апельта является модификация Росс-Джонса. 
которую лучше всего произвести таким образом, что в узкую пробирку с жид- 
костью при помощи маленькой пипетки опускается на дно раствор серно- 
кислого аммония, так что в патологических случаях на границе обеих жид- 
костей спустя три минуты или еще раньше образуется опалесценция или 
помутнение в форме кольца. Ёсли после этого встряхнуть пробирку, получается 
реакция Нонне-Апельта (| фаза), когда количество глобулина превышает: 
норму. Если смесь окисляется и нагревается, весь белок выпадает (П фаза), 
что лишено диагностического значения. Реакция Панди с 1 куб. см кон- 
центрированной карболовой кислоты; к которой прибавляется капля спинно- 
мозговой жидкости, отличается слишком большой чувствительностью. Поэтому 
она имеет значение главным образом только при отрицательном результате. 
Впрочем, случается, что она отрицательна при положительной реакции Нонне-- 
Апельта. По Залозецкому, при отрицательной реакции Панди содержание белка 
в жидкости меньше чем 1/;3[‹, при положительном Нонне-Апельте—оно превышает: 
0,5°]о. Если обе реакции отрицательны, то содержание белка в пределах нормы, 
если обе положительны, то содержание белка патологическое. 

Реакция Вейхбродта с 0,3 куб. см 15/. раствора сулемы, который прибав- 
ляется в маленькой пробирке к 0,7 куб. см жидкости, говорит в положительном 
случае, т. е., когда наступает помутнение, — за увеличение количества глобулина. 
Небольшая опалесценция расценивается, как отрицательный результат. Реакция 
будто особенно положительна в случаях сифилиса. 

Реакция Ногучи производится следующим образом: к 0,1 смз жид- 
кости прибавляется 0,5 смз десятипроцентного раствора масляной кислоты, 
затем кипятится и прибавляется 0,2 смз нормального раствора едкого натра.. 
после чего еще кипятят в течение нескольких секунд. Реакция положительна. 
при образовании зернистого или хлопьевидного осадка спустя 3 часа. Опалес- 
ценция и помутнение считаются отрицательным результатом. 

Кафка пытался выделить отдельные фракции различных глобулинов, при- 
бавляя к количествам жидкости в 0,5 или 0,6, 0,67 и 0,72 по 0,5 или 04, 
0,033, 0,28 насыщенного раствора сернокислого аммония. Таким образом, 
осаждается псевдоглобулин, эйглобулин, фибринглобулин или фибриноген. 
При остром менингите уже при 330 и даже 28°/о насыщения наступает оса- 
ждение при прогрессивном параличе — при 33%/%, в свежих случаях сифилиса: 
до 33], при других’ заболеваниях — только при 50° насыщения. 

Диагностическое значение имеет определение сахара в жидкости, хотя: 
оно еще не приобрело большого применения в клинической практике. Абсо-- 
лютное увеличение или уменьшение содержания сахара в жи 
вляет мало интереса. Важно только определить, каково отношение количества 
сахара. в. жидкости изиколичеству ‚ сахарах в. крови: Мошорьвимоей-клинике 
произвела соответствующие исследования и могла подтвердить, что при ме- 
нингите отношение сахара в жидкости к сахару в крови па- 
дает ниже нормы (50°). Наоборот, при эпидемическом энцефалите 
относительная гипергликоррахия почти является правилом, она имеет 
значение, если одновременно с содержанием сахарав жидкости оп ределяется тако- 
вое и вкрови. Абсолютным числам не следует придавать большого значения. Не 
столь постоянными мы нашли изменения отношений саха 
при люетических заболеваниях. Однако, и здесь 
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при люетическом менингите существует тенденция к повышению‘ этого отно- 
шения в пользу сахара в крови. И при мозговых опухолях, при множествен- 
ном склерозе встречается относительная гипергликоррахия. Относительная 
гипогликоррахия при менингите толкуется некоторыми авторами, как резуль- 
тат прямого действия бактерий или гликолитической функции воспаленных 
оболочек. Относительное увеличение содержания сахара в жидкости некоторые 
объясняют повышенной проходимостью оболочек. | 
Определение хлоридов также имеет большое значение для диагностики. 
При менингите находят существенное понижение их содержания в жидко- 
сти. В то время как 0,68 — 0,725] являются нормальными величинами, при 
менингите находятся количества ниже 0,60°/.. Замечательно, что хлориды 
представляют единственную составную часть, заключающуюся в жидкости 
в большем процентном отношении, чем в крови. Турецкий в моей клинике 
нашел меньшие количества хлоридов у больных, получавших большие коли- 
чества брома. Очевидно, что бромистые соли вытесняли хлористые соединения. 
пределение рН жидкости до сего времени не приобрело большого 
клинического значения. Все же интересно, что Левинсон находил сейчас же 
после выпускания жидкости при туберкулезном менингите нормаль- 
ные величины (7,4 — 7,6), в то время как после стояния жидкости ее ще- 
лочность заметно увеличивалась. При менингококковом и пневмококковом ме- 
нингите, однако, ацидоз или вовсе не исчезал, или исчезал весьма ме- 
дленно. Многочисленные определения рН в нашей клиникё не дали никаких 
характерных результатов. 
оллоидные реакции в жидкости имеют большое клиническое зна- 
чение. Однако, по отношению к ним следует в особенности повторить то, 
что уже было сказано выше, что их следует расценивать только в общей 
связи со всей клинической картиной. Классической следует считать реак- 
цию К Ланге с золотом. Она основывается на том, что под влиянием 
различных патологических продуктов, появляющихся в жидкости, коллоидное 
золото осаждается, при том — продуктами разного происхождения при разных 
разведениях жидкости. Речь идет о сложных процессах взаимодействия между 
белковыми коллоидами жидкости, коллоидным золотом и электролитом (МаС}]), 
применяемым для разведения жидкости. В ряд пробирок (от 12 до 16) нали- 
вают спинномозговой жидкости различной концентрации таким образом, что 
образуется геометрический ряд разведений. Так, в первой пробирке находится 
разведение жидкости 1:10, а в следующих — 1:20, 1:40 ит. д, в пятнад- 
патой 1:163840. В последней трубке для контроля находится только 1 куб. см 
раствора поваренной соли. Затем во все пробирки наливается одинаковое 
количество раствора коллоидного золота. При нормальной жидкости красный 
цвет раствора почти не меняется; при патологической жидкости цвет раствора 
меняется под влиянием выпадения золота, а именно — смотря по силе, — от 
красного через красно-фиолетовый, синий, сине-белый до белого. Существен- 
ным является то обстоятельство, что при разных заболеваниях разные раз- 
ведения показывают разные изменения цвета. Результат записывается таким 
образом, что отдельные цвета обозначаются числами: красный — 1, красно- 
фиолетовый — 2, фиолетовый—З, синий — 4, мела, а м 
образом, результат можно записывать о ы ооразом: 1, 2, а г 
1, 1,1, 1, 1, 1, т.е. в первой трубке красны Идо в тт 
пробирке он стал красно-фиолетовым, в третьеи — фи а = вертой — 
синим, в пятой—красно-фиолетовым, в шестой и к >в ит ыы 
ирысным: Другой’ НОТод”Завнси: Уна о нае 
абсписсе которой зарисовываются степени разведения жидкости, 
о к г я коллоидального золота (рис. 146) 
а на ее ординаты — сила выпадения ко дали 
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ии —— введенная Эмануэлем мастичная или 
нормомастичная реакция Якобсталя-Кафка, бензоидная реакция Гил- 
лена, парафиновая реакция Кафка, которые все очень полезны и в том 
отношении, пожалуй, с успехом конкурируют с реакциеи Ланге, что приго- 
товление коллоидных реактивов далеко не так хлопотливо, как приготов- 
ление раствора коллоидального золота, Кривые при нормомастичной или па- 
рафиновой реакции, в общем, напоминают кривые при реакции с коллои- 
дальным золотом. В. 
Существует несколько, типичных кривых (см. рис. 146). Из них 
кривая прогрессивного паралича характеризуется тем, что выпа- 
дение уже в первой пробирке 
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Рис. 146. Кривая реакции с_коллоидным толотом в жид- МОЗГОВОМ сифилисе часто встре- 
кости. —Кривая прогрессивного паралича, ыы -, чается так называемый крючок, 
люетическая кривая (зубец), менингитическая кривая. т. е. выпадение начинается во 
| второй, третьей пробирке, что- 
бы достигнуть” своего максимума в четвертой до синего или бело - синего, 
а затем вновь подняться вверх, так что формула гласит: 1, 2, 3, 5, 4, 3, 
2, 1, 1, 1, 1) 1. Для менингита характерен сдвиг кривой вправо, так что 
кривая менингита имеет такой вид: 1, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 6, 6, 5, 4, 2. Наиболее 
типичным для менингитической кривой является отсутствие изменений в пер- 
вых трех или четырех пробирках. На чем основываются изменения реакций 
при разных заболеваниях — сказать трудно. Некоторые полагают, что те 
реакции, которые вызываются глобулинами, характеризуются _кривой 
типа прогрессивного паралича или люетическим крючком, другими словами — 
сдвигом влево. Наоборот, альбумины, которые, например, при ме- 
нингите в больших количествах переходят из крови в жидкость, вызывают 
сдвиг вправо. В этом отношении поучительно то, что примесь крови 
в жидкости также может вызывать сдвиг вправо. Сдавления в роде 
спондилита, опухоли спинного мозга, сопровождающиёся застоями, также не- 
редко вызывают сдвиг кривой вправо. | 
С другой стороны, кривая прогрессивного паралича или сифилиса встре- 
чается также и при других заболеваниях. Особенно часто я мог убедиться 
на большом материале моей клиники, что кривая при множественном 
склерозе характеризуется значительным сдвигом влево. Нередко. 
встречается также сдвиг влево при эпидемическом энцефалите. 
Поэтому никоим образом нельзя считать кривые специфическими для той 
или другой болезни. 


3. БИОЛОГИЧЕСКАЯ РЕАКЦИЯ. 


Появление положительной реакции Вассермана В ЖИДКОСТИ 
большое клиническое значение. Если реакция оказывается 
у люетика, то наблюдающиеся у него нервные явления 
тельно объясняться специфическим процессом в цент 
особенно при положительной реакции в крови. П 


приобрело 
тся отрицательной 
не должны обяза- 
ральной нервной системе, 
лаут полагает, что только 
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в одном случае у сифилитика в жидкости могут появляться реагины Вас- 
сермана нй крови, а именно если речь идет, как при острых менингитах, 
аи проходимости гемоэнцефалического барьера. В других случаях 
зесермановские тела будто бы происходят эндогенно в жидкости. Плаут 
И ЗМвает тем, что нередко ‘ри цереброспинальном сифилисе 
Пеечеется отрицательная реакция Вассермана в крови при положитель- 
ной рсакции в жидкости. Надо сказать, что воззрение об эндогенном 
он Вассермановских тел в жидкости не осталось без возражений. 
ажно знать, что положительная реакция Вассермана в жидкости не должна 
быть рассматриваема специфической при сифилисе. В этом можно постоянно 
убеждаться в случаях мозговой опухоли, где может появиться положи- 
эзыная реакция Вассермана, особенно тогда когда опухоль находится в зад- 
неи черепной ямке. Еще недавно у молодой девицы с опухолью мозжечка 
и положительной реакцией Вассермана в жидкости мы могли убедиться во 
время аутопсии в отсутствии всяких указаний на сифилис. Этого нельзя 
в достаточной степени подчеркнуть, так как положительная реакция Вассер- 
мана слишком часто заставляет терять время на специфическое лечение, так 
как последнее не надолго приносит паллиативную пользу, и при опухолях 
срок операции все откладывается не без вреда для больного. Об этом мы 
будем говорить ниже при разборе синдрома спинномозговой жидкости при 
опухолях и сифилисе мозга. Далее, в некоторых случаях острого менингита 
гриппозного происхождения я встречал положительную реакцию Вассермана 
в жидкости, где для специфической инфекции не было никаких указаний. 
После выздоровления от менингита без всякого специфического лечения 
реакция Вассермана вновь становилась отрицательной. Само собой разу- 
меется что никогда не следует исключать спинномозговой сифилис на осно- 
вании отрицательной реакции Вассермана. Эта ошибка’ во всяком случае 
реже встречается, чем обратная. | 
В количественном методе Гауптмана мы обладаем возможностью до из- 
вестной степени определить Вассермановские тела в жидкости с количествен- | 
ной стороны. Бывает, что реакция Вассермана отрицательна в тех случаях, 
когда ее производят с обычным количеством жидкости в 0,2, и она может 
становиться положительной, когда берутся большие количества. Это 
обстоятельство имеет некоторое клиническое значение, так как ‹оно далеко 
нередко встречается при цереброспинальном сифилисе и спинной сухотке. 
Определенное значение имеют также хлопьевидные методы Сакса 
и Георги с холестериновым алкогольным экстрактом сердца и третья реакция 
Мейнике с экстрактом лошадиного сердца. В громадном большинстве случаев. 
оказывается совпадение результатов реакции Вассермана с результатами 
реакции Сакс-Георги или реакции помутнения по Мейнике. По отношению 
к спинномозговой жидкости ее значение несколько отстает от реакции Вас- 
сермана. 
4. ЦИТОЛОГИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ. 


В нормальной жидкости при микроскопическом исследовании обычно не 
находят никаких форменных элементов. Самое большое можно счи- 
тать нормальным нахождение 6—9 клеток в 1 куб. мм ито только тогда, когда 
это мелкие лимфоциты. Счет лучше всего производится в камере Фукса-Ро- 
зенталя, состоящей из 16 больших квадратов, из которых каждый разделен 
на 16 мелких. Так как каждый квадрат имеет площадь в 1 кв. мм, то пло- 
щадь всей сетки равняется 16 кв. мм. Следовательно, объем всей камеры при 
0.2 мм глубины равняется 3,2 куб. мм. Чтобы сосчитать количество клеток 
в 1 кб. мм, нужно сосчитать всю камеру, разделить полученное число на 
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[10 так как жидкость взята в разведенном виде, и на 3,2 куб мм, так как полу- 
ченное количество клеток соответствует количеству в ВД куб. мм. Другими 


3 ш.10 гп Дл 
ам НО с В О Е о ==. АЛЯ 
словами, полученное число следует делить на 3, 32.19 288 я 


упрощения, делят не на 2,88, а на 3. 

_ Увеличение количества клеток-—плеоцитоз—в общем, объясняется менин- 
гиальной инфильтрацией. с теми исключениями, когда имело место кровоте- 
чение или прорыв абсцесса. При этом необязательна спинальная инфильтоа- 
ция, так как и мозговые пиальные ограниченные инфильтраты могут вызы- 
вать плеоцитоз в жидкости. Исследования спинномозговой жидкости разных 
высот (Вейгельт) говорит за то, что количество клеток в жидкости не зави- 
сит исключительно от инфильтрации оболочек нижнего отрезка спинного 
мозга. При острых воспалениях мозговых оболочек, при эпидемическом це- 
реброспинальном менингите число форменных элементов настолько колос- 
сально, что кажется излишним специальный их подсчет. Гем не менее пе- 
риодический подсчет дает представление о ходе, о динамике болезни. Важное 
значение имеет также и характер клеток. В острой стадии преобладают 
полинуклеары, при улучшении состояния появляются лимфоциты. 

Особенно существенным плеоцитоз является для диагноза люети- 
ческих заболеваний. Видаль, Сикар и Раво указали на плеоцитоз при 
спинномозговом сифилисе. Большей частью встречаются лимфоциты. Важней- 
шей формой сифилиса нервной системы, при которой встречается плеопитоз, 
является менингомиелитическая или менинго-энцефалитическая форма. При 
сосудистом сифилисе в центральной нервной системе плеоцитоз может от- 
сутствовать. Большое значение имеет систематическое иссле дова- 
ние клеток при раннем сифилисе. 

Дрейфус и другие показали, что уже во вторичной и даже в первичной 
стадии в жидкости можно найти плеоцитоз без того, чтобы в клинической 
картине были какие-либо симптомы заболевания центральной нервной системы. 
Важно знать, что при раннем сифилисе в 800/о случаев встречается скрытый 
сифилитический менингит. Противолюетическое лечение должно происходить 
под контролем этого плеоцитоза. Для невролога имеют наибольшее значение 
те случаи плеоцитоза, в которых имеются органические симптомы со сто- 
роны центральной нервной системы. В этих случаях плеоцитозу следует при- 
дать решающее значение. Во всяком случае, отсутствие его может иногда по- 
колебать диагноз сифилиса. Нужно указать на то, что в случаях опухоли мозга с 
положительной реакцией Вассермана в спинномозговой жидкости отсутствие 
плеоцитоза будет говорить против диагноза люеса. При спинной сухотке 
и прогрессивном параличе число форменных элементов может быть довольно 
высоким, хотя оно редко превышает число 100. 

По Жансельму и Шевалье, плеоцитоз в 3—4 лимфоцита уже должен вну- 
шать беспокойство, легким лимфоцитозом они считают 4—7, средним 17—25, 
сильным 15—30, из них полинуклеары и мононуклеары и плазматические 
клетки. Если число клеток превышает 30, плеоцитоз считается интенсивным. 
Легкие случаи обнаруживаются иногда случайно, только при пункции. Иногда 
речь идет о стабильных излеченных состояниях, которые могут, однако, 
всегда давать новую вспышку. Средние реакции указывают на хронические 
третичные состояния, иногда на спинную сухотку. Сильные реакции соот- 
ветствуют резким явлениям со стороны центральной нервной системы: пара- 
личи, воспаление радужной Оболочки, пазаличи глазных мышц парезы лице- 
вого нерва и т. д. Поэтому в таких случаях, где, на первый ЗГЛЯ голь. 

| згляд, только 


периферическое заболевание, всегда следует проверять состояние спинно- 
мозговой жидкости. 
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В некоторых случ и 
В рых случаях множественного склероза встречается весьма 
значительнос увеличение количества клеток. 


_ сре В этих случаях речь идет об 
остр с ояниях, которые, по моим наблюдениям, большей частью дают 
хороший прогноз. В нек 


| оторых формах эпидемического энцефа- 
лита также наблюдается плеоцитоз. 


>. ГЕГМОЭНЦЕФАЛИЧЕСКИЙ БАРЬЕР. 


Исследование жидкости дает нам указания не только на те вещества, ко- 
торые при патологических условиях находятся в спинномозговой жидкости, 
но также на то, какие вещества в ней могут появляться при искус- 
ственном их введении в организм. Речь идет об исследовании функции ‘ана- 
томически еще не совсем выясненного аппарата, значение которого состоит 
в том, чтобы образовать между кровью и жидкостью некоторый барьер, че- 
рез который некоторые вещества могут попадать в жидкость из крови, 
а также обратно только при известных условиях. Вопрос о гемоэнцефа- 
лическом барьере до известной степени является вопросом о месте 
образования спинномозговой жидкости. Несмотря на многочисленные работы 
в этой области, как клинические, так и физиологические, этот вопрос еще до 
сего дня признается спорным. Как главнейшие места образования жидкости, 
рассматриваются р!ехиз сБоно!4е, при чем одни полагают, что речь идет о вы- 
делительном процессе железы, другие полагают, что жидкость является не 
секретом, а диализатом (Местреза). Здесь, очевидно, происходит главная 
регуляция перехода веществ из крови в жидкость. Основными являются 
в особенности опыты витальной окраски Гольдмана. При внутривен- 
ном введении \гурап аи эта краска собирается в эпителии сосудистых спле- 
тений. Она не открывалась ни в мягкой оболочке, ни в центральной нервнои 
системе, кроме гипофиза. Только при очень высоких количествах у” было 
обнаружить краску также и в жидкости. Такие же наблюдения сделал Кафка 
с уранином, который также задерживался эпителием Вий сплетений. 
Нб этим далеко не исчерпан вопрос об образовании жидкости, #1 в эпендиме 
желудочков наблюдались явления секреторного характера. Однако, и вне 
желудочков, в субарахноидальных пространствах, по некоторым ых 
„производится“ жидкость. Нервная паренхима также участвует в этом про 
цессе. Л. Штерн и ее школа показали на основании многочисленных а 
что из вешеств, введенных в кровь, только те оказывались в нра — 
рые можно было обнаружить и в нервной системе. Она Ню. ив ти - 
воззрение Монакова, что жидкость вступает в о ев иерьто жк >> 
через нервную паренхиму, подводя им необходимые а. Менее 
и удаляя из нее продукты обмена, а затем. достигает - ре эн" > 
пространства. Следует признать, что в продукции жидкости у к 5) 
только сплетения и эпендима, но и вся сосудистая система, по краи 2 
артериолы и капилляры и вся нервная паренхима. Мы должны гемор 
лический барьер локализовать преимущественно в эндотелии сосудов и ка 
пилляров не только в сосудистых сплетениях, но и в прочих сосудах мозга. 
Не последнюю роль в барьерной функции играет и глия, особенно краевая 
и, возможно, те из ее подвижных элементов, которые охватывают понятием 
мезоглии. На такой точке зрения стоит и Шпан. Точка зрения Местреза на 
спинномозговую жидкость, как на диализат, в настоящее время имеет лишь 
историческое значение, так как совершенно игнорирует биологическую роль 
барьера. Не следует, далее, упускать из виду, что если мы исследуем спинно- 
мозговую жидкость и сравниваем ее с данными же крови, мы посту- 
лируем барьер между кровью и спинномозговой жидкостью (ВшачогзсЬгаоке), 
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который, строго говоря, не тождественен с барьером между кровью и мозгом 
ы 


нпефалический барьер). | о НАУКА © | 
д рассматривает спинномозговую жидкость, как кара эк ще 
(зегшша па6га]), химический состав которой создает о > 
роЗку | альной нервной системы. Но это 
вия для нормальной деятельности централь то постоянство состава 
предполагает наличие аппарата, который о о. 
жидкости, который „защищает мозг от проникновения в окру а щу ь не 
посредственно омывающую его жидкость многочисленных „посторонних ве- 
ществ, появляющихся в крови. Таким „защитным механизмом и является 
барьер. Но защитная его роль при некоторых условиях превращается в свою 
противоположность, так как, благодаря барьеру, не попадают в мозг те иммун- 
ные тела, которые возникают в крови вследствие заражения организма, напр., 
сифилисом. То же относится к некоторым лекарствам. То же следует сказать 
относительно тех патологических случаев, когда проходимость барьера уве- 
личивается. Этим создаются условия для проникновения в спинномозговую 
‚жидкость и в мозговую ткань как патогенных агентов, так и прочих веществ, 
вырабатывающихся в организме против них. Чтобы закончить с вопросом 
_ о происхождении разных составных частей спинномозговой жидкости мы еше 
упомянем, что в нее выделяется секрет гипофиза (Кешинг, Фразер и другие). 
По Мотту, жидкость отдает в кровь воду и углекислоту и принимает от нее 
кислород и сахар. Кафка полагает, что в жидкости происходят фермента- 
тивные процессы. По Плауту, пока выяснена только пассивная роль жидко- 
сти, заключающаяся в механической охране и регулировании давления. 
Основным фактом, дающим возможность клинически (и экспериментально) 
исследовать функцию гемоэнцефалического барьера (Л. Штерн), является то, 
что при известных условиях в сп.-м. жидкость переходят вещества, которые 
вводят в организм. Этот факт открывает, далее, не только диагностические, 
но и терапевтические перспективы. Некоторыми экспериментаторами уста- 
новлен переход иода, однако, ни Сикар ни Л. Штерн и Готье этого не под- 
твердили. Бром, салициловая кислота переходят, стрихнин, алкоголь, хлоро- 
‘форм и гексаметилтетрамин— тоже. Отрицательными оказались результаты 
с мышьяком, ферроцианистым натром, непостоянны—с пикриновой кислотой. 
Штерн и Готье, которые у своих опытных животных перед впрыскиваниями 
‘иссекали почки, с целью помешать выделению вводимых веществ, получали 
с адреналином и кураре отрицательные, с атропином, морфином и сантони- 
‘ном—положительные результаты. Химических веществ, красок и иммунных 
тел испробован был целый ряд с разнообразными результатами. В этом 
пестром ряде фактов Витгенштейн и Крепс постарались открыть некото- 
рые закономерности. Так оказалось, что анионы, как неорганические, в роде 
брома, хлора, иода, нитрата, так и органические, в роде уранина, кислого. 
фуксина, салициловой кислоты, кислых дегтярных красок, могут перехо- 
дить в жидкость после однократного внутривенного введения. Наоборот, 
катионы, в роде сафранина, нейтральрота, метиленовой синьки, алкалоидов, 
не могут быть констатированы в жидкости после внутривенного введения. 
Анионы переносились организмом в еше больших дозах, в то время как кати- 
оны в значительных количествах, которые, однако, намного отставали от 
количеств анионов, вызывали токсические явления и вели к гибели ЖИВОТНЫХ. 
Коллоидальные вещества-анионы — в жидкость попадают не столь легко как 
анионы кристаллические. Проходимость гемоэнцефалического барьера 
для вешества, следовательно, зависит не только от его электрического заряла. 
(анион или катион), но также и от дисперсности иона. ‘Таким об в 
в жидкость при нормальных условиях не переходят ни белки, ни вам, 
ни конгорот, ни трипанблау, ни иммунные тела, ни сальварсан и т. д. . 
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При перенесении рез 


УлЬтатов этих опытов на человека требуется сугубая 
осторожность. Экспе 


рименты Л. Штерн и ее многочисленных учеников (Рапо- 
порт, Локшина, Златоверов, Готье. Батаар и другие) производились путем насы- 
щения организма, лишенного отчасти экскреторного аппарата, химическими 
веществами. У здорового человека гемоэнцефалический барьер открыт лишь 
для немногих веществ, для эфира, алкоголя, уротропина, хлороформа, брома 
и, вероятно, для иода. Салициловую кислоту не удавалось открывать, также 
и свинец, но зато таллий и литий. 

Что касается перехода ртути, мышьяка, метиленовой синьки, то большей 
частью речь идет о патологических случаях, в которых эти вещества были 
найдены в жидкости, хотя и в малых дозах (Браме). При некоторых патоло- 
гических условиях проходимость гемоэнцефалического барьера для опреде- 
ичавых веществ может быть повышена. Так опыты 'Билинга и Вейхбродта по- 
казали, что у паралитиков с менингитом, искусственно вызванным прививкой 
возвратного тифа, агглютинины по отношению к бациллам рго{еиз при актив- 
ной иммунизации переходили в кровь. В контрольных случаях паралитиков.. 
которым не прививался возвратный тиф, агглютинины в жидкость не пере- 
ходили. Батаару удалось доказать, что алкоголь, морфий и мышьяк при дли- 
тельном употреблении повышают резистентность гемоэнцефалического барь- 
ера. Этим Батаар и Штерн объясняют то, что по отношению к этим ядам 
развивается привычка. Наоборот, при посредстве туберкулезного, тетаниче- 
ского и дифтерийного токсинов им удавалось повышать проходимость барьера. 
Э. Флятау не мог отметить никакого влияния нагревания окиси углерода, 
гипертонических растворов и экстрактов инкреторных желез на проходи-. 
мость гемоэнцефалического барьера. Гейлиг и Гофф а также Л. Штерн ви- 
дели повышенную проходимость барьера под влиянием тиреоидина, также и 
при менструации, что мог подтвердить и Бенда. 

рупное терапевтическое значение приобрела бы возможность облегчать 
при помощи известных факторов проходимость гемоэнцефалического барьера 
для одних лекарственных или иммунных веществ, циркулирующих в крови 
и, наоборот‚,—затруднять переход в жидкость других вредных веществ. 
Американские авторы перед впрыскиванием сальварсана вводили внутривенно 
растворы соли. Холл, Календер и Холмблед перед внутривенным впрыскива- 
нием сальварсана вводили эндолюмбально лошадиную сыворотку, чем им уда- 
валось повысить содержание мышьяка в жидкости. Деркум и Эрле, до них 
Барбат и Гоффер придавали люмбальной пункции значение средства, раздра- 
жающего оболочки, что облегчает переход сальварсана в Жидкость. Сперан- 
ский подхватил идею Деркума о выпускании спинномозговой жидкости для 
усиления проходимости барьера и развил ее дальше. Он предложил произ- 
водить обширные люмбальные пункции при различных инфекционных болез- 
нях для того, чтобы при помощи подобного дренажа „буксировать иммун- 
ные вещества в жидкость и в нервную систему. Хорошее действие эндолюм- 
` бального лечения сальварсаном также нужно объяснить и тем, что одновре- 
менно с этим введенный в кровь сальварсан переходит легче в жидкость, 
благодаря легкому менингиальному раздражению. Роде и Каценеленбоген вво- 
дили энцефалитикам эндолюмбально казеин с хорошим эффектом, который 
можно объяснить тем, что гемоэнцефалический барьер для антител стал 
более проходим. Лечение прогрессивного паралича по Вагнер-Яуреггу тубер- 
кулином, тифозной вакциной, сыпным тифом и малярией тоже, повидимому, 
основывается на повышении проходимости гемоэнцефалического барьера. 
Напрашивалась мысль найти для исследования гемоэнцефалического барь- 
ера такой индикатор, который можно было бы без опасности вводить 
в организм и затем определить его появление в спинномозговой жидкости 
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при разнообразных заболеваниях. Местреза вводил ИО Фи трат 
натрия, а затем определял его в жидкости колориметрически. Оказалось, 
что при менингите количество его в жидкости намного повышалось в сравне- 
нии с миелитом, спинной сухоткой и с количеством его у здорового чело- 
века. Кафка для той же цели применял уранин, который окрашивал жидкость 
в желтый цвет. При прогрессивном параличе он находил интенсивную окрас- 
ку цереброспинальной жидкости, при других заболеваниях результат был 
отрицательный. Леонов производил в здешней детской клинике пробу с ура- 
нином у детей различного возраста. При этом оказался интересный факт, 
что у детей сна первом году жизни проходимость гемоэнцефалического 
барьера больше, чем у взрослого ребенка. 

Для более точного изучения проходимости, однако, подобные методы не- 

достаточны. Степень концентрации вещества в крови в значительной сте- 
пени зависит от условий их выделения. Между тем для получения представ- 
ления о Функции барьера надо получить число, которое выразило бы отно- 
шение вещества в крови к таковому в жидкости. Вальтер для этой цели 
рекомендовал бромистий натр, который отличается своим постоянством 
и не чужд также и организму. Больной получает в течение пяти дней приблизи- 
тельно по 4 2 бромистого натра, после чего определяется количество брома в 
крови и в жидкости, лучше всего при помощи колориметра Бюркера. Число, 
соответствующее количеству брома в крови, делится на число брома в жидкости. 
Таким образом, получается так называемый коэффициент проходи- 
мости (РегтеаБПИ&ваицоНепЕ или РО по Вальтеру). В норме РО рав- 
няется 3 с колебаниями вверх и вниз. По нашим исследованиям нормальная 
траница лежит между 2,9 и 3,3—3,4. Другими словами, в крови заключается 
втрое больше брома, чем в жидкости. Вальтер, Гауптман, Якоби и Колле, 
а также Генделевич и Гинзбург под руководством Голант проверяли с этой 
пробой главным образом психиатрические случаи и находили, что РО’ пони- 
жен при люетической этиологии, а при раннем слабоумии он повышен. 

Мною вместе с Е. Федоровой производились исследования при помощи 
бромистого метода Вальтера на материале около 600 нервных боль- 
ных. Результаты, конечно, не претендуют на абсолютное значение. Однако, 
мы получили впечатление, что в этом методе мы имеем ценное обогащение 
наших клинических способов исследования. При хронических формах эпидс- 
мического энцефалита РО большей частью повышен, что можно было про- 
следить на основании исследования около ста больных. Смотря по тяжести 
случаев, РО достигает больших или меньших величин. После тиреоидина он 
понижался, т. е. проходимость гемоэнцефалического барьера становилась 
лучше и приближалась к норме. В ряде случаев с сифилитическим 
заболеванием центральной нервной системы РО оказывался или пони- 
женным или у нижней границы нормы ПО зы 9 Уа Существенной разницы 
между мозговым сифилисом, спинной сухоткой и прогрессивным параличем 
мы не могли установить. В группе эпилептиков числа держались прибли- 
зительно в нормальных пределах. Там, где наблюдалось значительное пони- 
жение, случай был подозрительным по сифилису. Значительно пониженным 
‘оказывался РО при менингите. Здесь имелись числа от ИВ ао 3.12. 
Последнее число относилось к больному, у которого РО первоначально рав- 
нялся 1,65 при плеоцитозе 45483; при улучшении болезненных явлений через 
месяц РО равнялся 3,12 при количестве клеток 107/3 в куб. мм. Интересен 
случай цистицерка, который имел Р О равный 2,76, т. е. повышенную ва 
димость. При трудности диагноза этого заболевания и этот симптом иногда 
может быть полезным: В ряде других заболеваний; как. множественный скле- 
фоз, глиоз, проходимость была приблизительно нормальной. В двух случаях 
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РО был повышен: 4.0 или 3,47. В одном случае с явлениями сдавления 
о мозга РО равнялся 2,19. Вследствие отрицательных данных 
а зиагноз склонялся к спинномозговой опухоли. При аутопсии оказы- 
валея туосркулезный спондилит и миелит. При опухолях мозга в боль- 
шом тисле случаев мы находили значительное повышение проходи- 
ВР барьера (РО до 1,12). В случаях хронического отравления свин- 
цом О оказывался повышенным или же он был у верхней границы нормы. 
В одном случае мышьякового полиневрита РО в начале заболевания был 
невысок (2,29), после пяти месяцев, когда наступило значительное улучше- 
ние, он стал нормальным—3,04. В опытах Штерн и Готье мышьяк вызывал 
уменьшение проходимости. Надо думать, что при хронических мелких 
дозах, как в эксперименте, создаются иные условия проходимости барьера, 
чем при острых отравлениях в клинике. В случаях дифтерийного поли- 
неврита коэффициент проходимости оказался в пределах нормы. В группе 
ишиаса цифры были пестрые, как это и соответствует этиологии ишиаса. 
При ухудшениях процесса обычно падает и РО. Перед смертью у некото- 
рых наших больных он доходил до 1,11 т. е. функция барьера почти пре- 
кращалась. Особенно существенным нам представляется значение РО для 
диагностики опухоли мозга. На увеличение проходимости барьера в таких 
случаях следует смотреть, как на частный случай повышения давления в че- 
репе и позвоночнике. Подобное повышение давления нужно рассматривать 
как результат не механического давления опухоли, а нарушенного крово- и 
лимфообращения вследствие сдавления сосудов. При таких условиях нару- 
шается отток и в сплетениях, мозговых оболочках и мозговой субстанции. 
Благодаря этому и вследствие разрыхления краевой глии создаются условия 
для большей проходимости барьера. Этот симптом мы считаем более частым 
при мозговой опухоли, чем симптомы Нонне и Сикар-Фуа, состоящие в 
альбумино-цитологической диссоциации. Нам далее казалось, что опухоли 
мозгового ствола вызывали менее тяжелые ‘изменения проходимости, чем 
опухоли полушарий, очевидно, вследствие близости в последнем случае к моз- 
говым желудочкам. Эти факты заставляют нас и здесь подходить к явлениям 
не схоластически, не связывать диагноза, напр., опухоли непосредственно 
с числом РО, а взять это число со всеми конкретными связями и опосредо- 
ваниями. С такими оговорками нужно оценивать и все остальные синдромы 
вообще и синдромы спинномозговой жидкости в частности, а гемоэнцефаличе- 
ского барьера в особенности. В общем, можно сказать, что низкие цифры 
для РО мы находили преимущественно при острых заболеваниях, инфекциях 
и интоксикациях нервной системы, кроме того, но в меньшей степени при 
сифилисе и в особенности при повышении внутричерепного давления. Умень- 
шена проходимость после тяжелых перенесенных в молодости мозговых за- 
‘болеваний, после некоторых хронических интоксикаций, особенно там, где. раз- 
вивается „привыкание“. В особенности она уменьшается в случаях хрониче- 
ского эпидемического энцефалита, особенно со стриарными расстройствами. 
При глиозе оказываются большие числа для РО, и, повидимому, они никогда не 
‘бывают низкие. При множественном склерозе приобретает дифференциально 
‘диагностическое значение нормальный РО, особенно если его сопоставить 
с нормальным количеством белка и плеоцитозом. 
Е. Федорова сделала попытку установить некоторые соотношения между 
РО и другими свойствами жидкости. Так, можно было ‘установить полный 
параллелизм при менингите между низким Рите. ОА Й 
проходимостью, плеоцитозом и увеличением белка. тот син- 
дром, который мог констатировить также Вальтер, на самом деле представ-. 
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ляет большой интерес. Изменения во время течения каждого случая происхо- 
дят строго параллельно. При полиневрите Вальтер находил много 
белка без плеоцитоза и с нормальным РО. Федорова также могла 
подтвердить этот синдром. Она установила далее синдром для множе: 
ственного склероза, где при нормальном РО без увеличения 
белка имелся плеоцитоз. Интересно, далее, сопоставление результатов 
исследования сахара и проходимости для брома. При энцефа- 
лите отношение количества сахара в жидкости к количеству са- 
хара в крови было повышено, РО был повышен, другими словами— 

проходимость для брома была понижена. Обратное отношение наблюдалось 

при менингите: количество брома приближалось к таковому в крови, в то 

время как содержание сахара в жидкости было значительно ниже, а часто он 

и вовсе отсутствовал. 

Кант высказывал мнение, что проходимость гемоэнцефалического барьера 
зависит не столько от состояния барьера, сколько от коллоидов плазмы. 
Там, где затруднена проходимость, речь идет о повышении стабильности 
плазмы. Также повышена и скорость оседания красных шариков, 
что также говорит о повышенной лабильности плазмы в тех случаях, 
где повышена проходимость барьера, например, при беременности, при пита- 
нии овариином или тиреоидином. Федорова проверяла это на своем мате- 
риале и параллельно с исследованием проходимости барьера исследовала 
также коллоидальную стабильность плазмы и скорость оседания 
_ эритроцитов. В 70°| случаев оказывался параллелизм между коллоидальной 
стабильностью плазмы и скоростью оседания красных шариков. В остальных 
случаях нельзя было установить решительно никакой связи. Что касается 
соотношения между коллоидальной стабильностью и проходимостью барьера, 
то здесь нельзя было установить никакого параллелизма. В случаях менин- 
гита действительно казалось, что с улучшением состояния становился про- 
ходимым и барьер, а лабильность плазмы уменьшалась. Нельзя считать до- 
казанным, что проходимость барьера является функцией коллоидальной ста- 
бильности плазмы. Вернее, оба явления зависят от третьего момента. 

Моргенштерн и Бирюков произвели исследования с целью определения 
значения воспаления для проходимости барьера. Они вводили 
под твердую оболочку кусочки целлуидина для того, чтобы вызвать местное 
воспалемие, затем они вводили в кровь кроликов трипановую синьку. В вос- 
паленных местах получалась окраска как глиозных, так и ганглиозных кле- 
ток. Из этого следует, что красящее вещество проходит через капилляры, 
измененные воспалительным процессом, в то время как в норме они пред- 
ставляют собой непроходимый барьер. 

К исследованиям проходимости относится также гемолизиновая ре- 
акция Вейль-Кафка. Вальтер отрицает за этой реакцией значение пробы 
на проходимость, так как гемолизины образуются в самой жидкости, но так 
как нас здесь интересует практическая сторона, то достаточно подчеркнуть, 
что в некоторых случаях комплемент и нормальные амбоцепторы могут пере- 
ходить из крови в жидкость. Так, при остром менингите мы находим в ь 
жидкости комплемент и амбоцептор, а при прогрессивном параличе — только 
амбоцептор (80—90°1°), при мозговом ‘сифилисе— только амбоцептор, хотя и 

в редких случаях. По Кафка, переход амбоцептора при прогрессивном пара- 
личе зависит от специфического сосудистого поражения. 
`Не решен еще также вопрос об антителах в жидкости. 
образуются в жидкости, другие полагают, 
в жидкость при повышенной проходимости. Н 


По одним авторам, они 
что они переходят из крови 
аходили преципитины по Оотно- 
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ее к туберкулину, противоменингококковой сыворотке, агглютинины для 
туберкулезных бацилл, далее при брюшном и сыпном тифе. 

Нужно вкратце еще указать на результаты, полученные Леоновым при 
исследовании детей при помо щи уранина. Так как проходимость гемо- 
энцефалического барьера У детей оказывалась повышенной в первом 
году жизни, он предполагает, что предрасположение детей к менингитиче- 
ским заболеваниям и менингизмам отчасти зависит также от малоценности 
гемоэнцефалического барьера. Рахит и спазмофилию также связывают с по- 
нижением проходимости барьера, но эти изменения не носят глубокого или 
постоянного характера. Пневмония, аскаридоз, острые и хронические инфек- 
ции ведут к функциональному повреждению барьера, так что токсины полу- 
чают легкий доступ к мозговым элементам. Уремия также зависит от повреж- 
дения барьера продуктами азотистого распада. Здесь нужно еще указать на 
данные, найденные Робертсом у новорожденных. Он мог при помощи пунк- 
ции в течение первых 36 часов констатировать небольшую ксантохромию, 
зависящую от билирубина, в сыворотке новорожденных вследствие разруше- 
ния форменных элементов крови. 

Таким образом, мы можем установить следующие синдромы цереброспи- 
нальной жидкости, более или менее соответствующие различным формам 
болезни. | 

6. ОТДЕЛЬНЫЕ СИНДРОМЫ СПИННОМОЗГОВОЙ ЖИДКОСТИ. 


Менингитический синдром спинномозговой жидкости 
характеризуется сильным плеоцитозом, большим количеством белка, сдвигом 
коллоидных реакций вправо. Переход фибриногена выражается в свертывании 
жидкости. При цереброспинальном менингите встречается массивное сверты- 
вание —_ синдром роана, при туберкулезном менингите выпадает тонкая 
пленка. Проходимость барьера повышена, РО, следовательно, понижен, содержа- 
ние сахара понижено, а также понижено количество хлоридов. Иногда встреча- 
ется ксантохромия. При туберкулезном менингите встречаются туберкулезные 
бациллы. Клетки большей частю лимфоцитарного типа. Часто жидкость про- 
зрачна, а сверток образуется лишь впоследствии. При эпидемическом церебро- 
спинальном менингите большинство клеток составляют полинуклеары. При 
туберкулезном менингите нормальный РН, но щелочность быстро увеличи- 
вается при стоянии жидкости (Левинсон), в то время как при эпидеми- 
ческом или пневмококковом менингите ацидоз остается больше без измене- 
ния. Чаше всего жидкость выделяется под большим давлением. Однако, в 
случаях фибринозно-гнойного менингита с трудом выделяется липкая гнойная 
жидкость. Пробы Нонне - Апельта, Панди, Ногучи, Рос- Джонса сильно по- 
ложительные. В исключительных случаях может быть положительной и реак- 
ция Вассермана. н 

Существует форма острого сифилитического менингита с высокой темпе- 
ратурой, повышенным давлением, большим количеством белка, плеоцитозом 
< 60-80°/, лимфоцитов, коллоидная реакция обнаруживает при этом сдвиг скорее 
влево (как при люесе), чем вправо (как при менивгите). Кроме того, Федо- 
рова могла при остром сифилитическом менингите констатировать менее 
сильную проходимость барера, чем это.свойственно обычно менингиту. 

Сифилитический синдром жидкости может быть очерчен при- 

_близительно таким образом: плеоцитоз, преимущественно лимфоциты, поло- 
жительные глобулиновые реакции, положительный ое! Эти три теста 
вместе с положительной реакцией Вассермана в крови о разуют класси- 
ческие „четыре реакции“ Нонне. С тех пор число реакций прибави- 
лось. Прежде всего следует обращать внимание на люетический крючок при 
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коллоидных реакциях, на кривую прогрессивного паралича. Проходимость 
барьера несколько повышается, больше, чем при множественном склерозе, где 
она нормальна, и при эпидемическом энцефалите, где она понижена. Содер- 
жание сахара почти нормально. 
`’ Синдром жидкости при эпидем ическом энцефалите харак- 
теризуется небольшим увеличением количества белка, легким плеоцитозом. 
острых случаях давление часто повышено. Содержание сахара увеличено, 
количество хлоридов также несколько увеличено или нормально. Коллоидные 
реакции дают иногда выпадение в „люетической зоне“. Однако, Гиллен утвер- 
ждает, что здесь, в отличие от множественного склероза, бензойная реакция 
всегда отрицательна. Проходимость барьера понижена, РО повышен, однако, 
далеко не в такой мере, как в хронической форме. В последней глобу- 
линовая реакция мало характерна, не типичны также и коллоидные реакции, 
РО почти всегда повышен. 

Синдром множественного склероза. — Обычно принято думать, 
что при множественном склерозе спинномозговая жидкость не обнаруживает 
никаких особенных изменений. Для части случаев это верно. При полимор- 
физме множественного склероза неудивительно, что и в жидкости могут 
встречаться разнообразнейшие синдромы, Гиллен описал, как особенно типич- 
ную для множественного склероза, картину, где бензойная реакция была по- 
ложительной в люетической зоне, при отрицательной реакции Вассермана... 
Кроме того, характерна положительная реакция в нескольких пробирках и 
вправо. Относительно реакции с мастикой и с коллоидальным золотом я могу 
подтвердить то же самое. Сравнительно часто мы получали люетические и 
даже паралитические кривые при множественном склерозе. Гиллен особенно 
подчеркивает отрицательную реакцию Вассермана, и в этой диссоциации 
между положительной коллоидальной реакцией и отрицательным Вассерманом 
усматривает самое существенное в картине жидкости при множественном 
склерозе. Кроме этого синдрома Гиллена, при множественном склерозе на- 
блюдается еще и другой синдром, описанный Е. Федоровой. | 

Последний состоит в плеоцитозе (иногда весьма значительном — до 100 
и более клеток в Ё куб. мм), малом количестве или почти полном отсутствии 
белка и нормальной проходимости гемоэнцефалитического барьера. Боль- 
шей частью в этих случаях существуют острые явления боли, острая ата- 
ксия. По моим наблюдениям, эти формы характеризуются хорошим прогнозом. 

Полиневретический синдром жидкости (Вальтер, Е. Фе- 
дорова) в некоторых случаях весьма типичен. Много белка, нередко много. 
фибриногена, так что наблюдается свертывание жидкости. Почти нет клеток, 
и гемоэнцефалический барьер обладает нормальной проходимостью, может: 
встречаться и ксантохромия. Подобная своеобразная цитоальбуминная 
диссоциация встречается далее ипри компрессионном синдроме 
жидкости. 

Для него особенно характерна диссоциация между положительно? белковой 
реакцией и отсутствием плеоцитоза. Только ксантохромия встречается чаще 
и она сильнее выражена. Коллоидные реакции дают явно положительный ре- 
зультат в правой половине. Этот синдром белка встречается не только 
при спинальной опухоли, но И при опухолях головного мозга, 
Следует еще напомнить, что в редких случаях может быть положительной и 
реакция Вассермана. Могут попадаться в жидкости и клетки, которые при 
микроскопическом исследовании в некоторых случаях оказываются клетками 
‚ опухоли. 

_ Замечательный синдром жидкости я встречал в случаях цисти- 

церка. Глобулиновые реакции, особенно реакции Панди, были резко вы- 
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энцефалического барьера была повышена РО — 2.76. Конечно, следует эти’' 
данные проверить, чтобы выяснить, имеется ли тут закономерность, так как 
число случаев слищком невелико. 


Полиомиелитически # синдром в жидкости выражен только во. 


дается плеоцитоз, при чем клетки сначала типа полиморфных нуклеаров, в- 
дальнеишем сменяющиеся мелкими мононуклеарами. 

Синдром мозгового абсцесса характеризуется большей частью. 
о СРШеННО нормальным состоянием. Он_ состоит. в незначительном увели- 
чении глобулина при 10 — 15 мелких лимфоцитах в 1 куб. мм. После того как 
абцесс вскрылся, получается картина гнойного менингита с молочно-белым 
видом жидкости, многими тысячами полинуклеаров, значительным увеличением: 
глобулина. Коллоидные реакции принимают характер менингитической кривой. 

Е. Федорова и Левенберг. исследовали в нашей клинике спинно- 
озговую жидкость в случаях бешенства человека. В одном 

случае оказалась совершенно нормальная жидкость. В центральной нервной 
системе гистологически обнаружены тяжелые дегенеративные расстройства. 

другом случае, в котором гистологически оказались тяжелые воспалитель- 
ные явления в среднем мозгу, число клеток не было повышено. Из глобу- 
линовых реакций был только слабый Вейхбродт. Нормомастичная реакция` 
давала слабое изменение в 3—4 пробирках. В третьем случае, при котором сек- 
ция обнаружила явления острого гнойного менингита, жидкость была слегка 
мутной, клеток 1032|3, почти исключительно лейкоциты. Нормомастичная реак- 
ция, как в предыдущем случае. Парафин: положительная реакция во второй’ 
— третьей пробирках. Коллоидное золото: от 2 до 4 пробирок синий цвет. Еще в 
одном случае была ослабленная форма бешенства с параличем обеих ниж- 
них конечностей. [Глобулиновые реакции были положительны, коллоидные ре- 
акции отрицательны, клеток 27/3. 

При сыпном тифе встречается достойный внимания синдром жид- 
кости: сильный плеоцитоз, положительная глобулиновая реакция и положи- 
тельная реакция Вайль-Феликса. Важное значение имеет значительное уве- 
личение количества жидкости. Неоднократно я мог убедиться в том, что по- 
ясничные проколы чрезвычайно облегчают состояние больных и, несомненно, 
благоприятно влияют на течение болезни. 

_Эмдин, Гаркави, Шефер и Минкович изучили жидкость во время 
одной большой эпидемии брюшного тифа в Ростове у 66 больных с „нев- 
ротифом“. Кроме сильного увеличения количества жидкости, оказалось не- 
большое повышение содержания белка, которое всегда было менее 0,05%, 
при ‘нормальных 0,025°|.. Лимфоцитоз не превышал 9. Мастичная реакция’ 
была положительной в 58°/ случаев; в 8 из 47 можно было обнаружить аг- 
глютинины. Интересно, что все эти незначительные изменения встречались в. 
случаях, где имелись тяжелые изменения со стороны центральной нервной* 
системы. Следовательно, здесь, несомненно, имелась острая водянка мозга с 
интоксикацией нервных клеток, м. 6., и с отеком нервной субстанции. 


7. ДИНАМИКА РАССТРОЙСТВ СПИННОМОЗГОВОЙ ЖИДКОСТИ 


Исследование спинномозговой жидкости может, несомненно, дать еще больше, 
оно дает, если не довольствоваться только изучением её для уста-- 
чем , 
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новления статуса. Даттнер совершенно справедливо ‘указал на то, чтс 


весьма важно иметь не только поперечный разрез через жидкость, но 
и продольный, т.е. контролировать ее через известные промежутки вре- 
мени. Особенное значение подобные повторные исследования жи Д- 


кости, по Даттнеру (около двух в году), приобретают в случаях лечения про- 
грессивного паралича малярией. При этом обнаружились весьма интересные 
факты. Между клиническим статусом и состоянием жидкости Даттнер не на- 
ходил непосредственного параллелизма, но ясную конвергенцию. 
Другими. словами, лечение уже дало клиническое улучшение, санирование 
же жидкости за ним поспевает медленно. Если в жидкости наблюдается тен- 
денция к улучшению, то прогноз случая в смысле прочности ремиссии 
после малярии хороший. Ёсли синдром жидкости не меняется в течение дол- 
гого времени, несмотря на хорошую клиническую поправку, то прогноз не- 
важный. Даттнер называет это состоние вторым скрытым перодонм: 
клинический статус без изменения, синдром жидкости положительный. Значение 
имеет, очевидно, только продольный разрез. Подобные „продольные разрезы“ 
следовало бы иметь не только У людей, которым привита малярия, но во 
многих случаях мы могли бы получить хорошее представление о характере 
и интенсивности процесса, исследуя не только статус, но еще более дина- 
мику. Подобные динамические синдромы жидкости особенно ценны при си- 
филисе. Здесь следовало бы производить повторные иследования жидкости 
каждые 4-6 месяцев. Правда, вопрос о практическом использовании подобных 

ликворограмм сще оспаривается. Но, очевидно, здесь лежит путь для опреде- 

ления, когда и какое специфическое лечение следует применять и какого 

не следует применять. Гак, Даттнер показал, что при контроле жидко- 

сти в хороших случаях сначала пропадают клетки, затем, только реакции на 

глобулин и белок и только к концу реакция Вассермана и реакции с коллоид- 

ным золотом. Он приходит к выводу, что в некоторых случаях позднего 

скрытого периода, т. е. при отсутствии клинических явлений и положитель- 

ной жидкости в первых стадиях сифилиса энергичное ртутное или сальвар- 

санное лечение вызывают нарушение равновесия. Тонкая игра репараторных 

процессов нарушается специфическим лечением или, благодаря тому, что оно 

не переносится, или же оно по своему количеству недостаточно. Для этих 

случаев Даттнер, представитель Венской школы, рекомендует предшествующее 

лечение малярией или, где это невозможно, лечение альттуберкулином. 


8. ПРОКОЛ ЦИСТЕРНЫ. 


Многие рекомендуют заменять или, по крайней мере, дополнять поя снич- 
ный прокол проколом цистерны. Однако, за последнее время во- 
сторженная пропаганда прокола цистерны идет, повидимому, на убыль, и 
остались лишь определенные показания, при которых следует применять 
прокол цистерны или затылочный прокол, вместо или кроме люмбальной 
пункции. Сюда прежде всего относятся случаи, где спинальное субарахно- 
идальное пространство блокировано опухолями или сращениями. Далее 
при помощи прокола цистерны можно вводить в большую цистерну липоиодол, 
опускающийся вниз и задерживающийся блоком, если таковой существует. 
Следовательно, после инъекции липоиодола нужно произвести рентгеновский 
снимок для определения места блокады. Далее, рекомендуется в случаях 
острого менингита промывать спинной мозг таким образом, чтобы ЖИДКОСТЬ 
для промывания вводилась через верхнее пункционноев: отверстие и удаля- 
лась через отверстие поясничного прокола. Даже и менингококковая сыво- 
ротка или специфические противосифилитические средства, по некоторым 
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Зиторам, с большим успехом вводятся в спинномозговую через цистерну. 
Рекомендуют еще прокол цистерны из тех сооб 5 и 
а ь ражений, что при нем можно 
получить больше жидкости и что последствия прокола менее _ ТН 
после люмбальной пункции. Ч | | коза Бра ‘м 
в бе ункции. Что касается техники, то в опытных руках она 
6 < к очаена. Эмдин и Гаркави, имеющие большой опыт в этой 
ВЕ сы 74 се ей специальную пункционную иглу с надставкой для того, 
‚индивидуальном случае провести ее между затылком и ат- 
в. до нужной глубины, для того, чтобы попасть в цистерну, а не в ром- 
в КУ. Так как в цистерне господствует отрицательное давление 
жидкости, то приходится аспирировать. Эмдин и Гаркави достигают положи- 
о давления в цистерне двусторонним давлением на яремные вены 
или тем, что заставляют больного надуваться. Различия в составе жидкости 
цистерны и поясничного пунктата не столь существенны, чтобы из них можно 
было сделать важные диагностические выводы. 

Прокол цистерны для введения липоиодоля есть прогресс в 
неврологической` диагностике. Иодное масло можно, впрочем, ввести и через 
поясничный прокол. При этом употребляют или так называемый восходящий 
липоиодоль (применяют также иодипин), или же соответствующим положением 
больного введенное иодное масло проводится до места, где предполагается 
блокада. Сикар, введший липоиодольный метод, считает введение масла через 
цистерну более выгодным, чем через поясничный прокол. Восходящий липоио- 
доль тем неприятен, что он в нормальных случаях может подняться до желу- 
дочков и вызвать более сильную реакцию. Сикару и Форрестье при помощи 
этого метода впервые удалось точно локализовать спинномозговые процессы 
еще до наступления параличей при отсутствии почти всяких объективных рас- 
стройств чувствительности. Для экстрамедуллярных опухолей характерен 
полный стоп, при чем липоиодоль или охватывает верхний полюс или 
же имеет горизонтальную границу. Однако, при интрамедуллярных опухолях 
может также наступить стоп, но в таких случаях липоиодоль стекает отдель- 
ными. струйками вдоль обеих сторон канала и, таким образом, охватывает 
соответствующие сегменты. При менингитических процессах могут тут и там 
застревать отдельные капли. Масляные капли неправильной формы могут 
оставаться в разных местах также вследствие технических ошибок, большей 
частью в нижнем шейном и в верхнем грудном мозту. Липоиодол может опу- 
слиться вплоть до люмбального мешка. Это означает, что прохол свободен. 
Если несколько капель задерживается на корешках, придавать этому значения 
не приходится. Наконец, может получиться частичный стоп. В двух 
случаях частичный стоп не имеет патологического значения: 1) когда он полу- 

чается непосредственно на месте укола. Это бывает при неправильном вве- 
дении иглы. Липоиодоль в таких случаях ущемляется между миндалинами 
мозжечка; липоиодоль может даже у здорового человека частично застрять в 
узком месте между УП шейным и \МТ грудным позвонками. Поэтому следует 
вводить липоиодоль только через 10 дней после последнеи поясничной пункции, 
иначе могут получиться ложные данные для постановки диагноза вследствие 
спадения дурального мешка. 


В патологических случаях частичный блок получается: 1) при хрони- 


ческом менингите (специфическом или неспецифическом), 2) при хроническом 
пахименингите, 3) гнойном эпидурите, 4) при начииающихся мар или = 
медуллярных компрессиях, 5) при интрамедуллярнои опухоли. - а <> 
када бывает при интра- или экстрамедуллярной опухоли или при экстр дурал 
зом сдавлении, при Поттовой болезни, раке позвонка и неа позвоночника. 
Хотя введение липоиодоля или иодипина представляет собой замечательное 
обогащение диагностики, Нонне, Ферстер и другие с полным основанием 
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рекомендуют его только там, где он безусловно необходим для диагностики 
Очевидно, что этот метод не имеет абсолютной ценности для диагноза. 
Трудности заключаются в том, что не только экстра-, но и интрамедулляо- 
ные опухоли могут вызывать стоп. По Ферстеру, масло и в последних 
случаях может охватывать заболевший сегмент в виде шапочки. С другой 
стороны, и экстрамедуллярная опухоль может не задержать иодипина. Вера- 
гут видел неполный стоп при множественном склерозе. С другой стороны. 
и ограниченный серозный менингит может не дать стопа. 


9. ВЕНТРИКУЛО-ЭНЦЕФАЛО-МИЕЛОГРАФИЯ. 


Следует вкратце еще упомянуть о методе, точно также основывающемся 
на контрастном действии при Рентгене, а именно о миело-или энцефа- 
ло`и вентрикулографии путем введения воздуха в люмбальный мешок, 
в цистерну, или в желудочек. Этот метод, введенный Денди и Бингелем, сравни- 
тельно прост, особенно у больных, которые могут самостоятельно сидеть. 
Диагностическое значение этого метода, чрезвычайно велико. Он состоит в 
следующем: сначала выпускают люмбальную жидкость порциями в 5 —10— 
20 куб см, а затем вводят почти столько же воздуха при помощи шприца 

Рекорда или специально приспособленного аппарата под повышенным давле- 
нием с трехходовым краном. Воздух наполняет подпаутинные пространства 

и желудочки мозга. После этого производят рентгеновский снимок. Таким 

| _ образом, удается на рентгене установить уклонения от нормального рисунка 
желудочков и обнаружить процессы, вызывающие закрытия или перемещения 
желудочков, или изменения в структуре подпаутинных пространств. Мы обязаны 
Кожевникову весьма интересными данными о субъективных и объективных ре- 
гультатах энцефалографического исследования по опытам на самом себе. в 
Головная боль и рвота сопутствуют энцефалографии, по его мнению, только. в 
У людей, склонных к ним. Следует вводить 90—100 куб. см воздуха для полу- 2! 





| чения хороших результатов. Жидкости надо всегда выпускать несколько З 
| больше, так как введенный воздух обладает тенденцией к расширению. На 
Закрытие желудочков и изменения в подпаутинных пространствах вызы- к. 
| ваются опухолями и сращением оболочек. [Швабу из клиники Ферстера, пу- 4 
| тем энцефалографии удавалось констатировать У больных с так называемым 5 


равматичееким неврозомо значительные гизменания: склеивания и 
сращения в подпаутинных пространствах (изменения в конфигурациях желу- 
дочков). Характерно, что желудочек „растет“ в направлении травматического 
повреждения, особенно при наличии костного дефекта- Развивающаяся руб- 
цовая ткань, идущая из оболочек, и иногда глубоко вдающаяся в вещество 
мозга, производит сильную тягу на желудочек, нарушая всю нормальную цирку- 
ляцию спинномозговой жидкости и нередко вызывая эпилептические припадки. 

Энцефалография полезна и в “РУГИХ случая эщиленои их: Особенао 
она важна в случаях без явлений выпадения и там, где припадки не дают 
никаких указаний на какую-нибудь локализацию мозгового процесса. В таких 
случаях мы иногда при помощи энцефалографии получаем указание относи- 
тельно места мозгового процесса. При мозговых опухолях исчезает 
обычная фигура бабочки боковых желудочков.—Желудочек на больной сто- 
роне большей частью не виден, а желудочек здоровой стороны ИЛЬНО. 
оттеснен от средней линии. 

Ферстер нашел далее и при эпидемическом энцефалите расширение же- Е. 
^удочков и объяснял их задержкой проходимости или расстройетвами всасы- | 


вания спинномозговой жидкости. Целый ряд жалоб при энцефалите, эпилеп- 
тические припадки, изменения глазного дна и другие явления, говорящие за 
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повышение внутричерепного 
креции жидкости, что очень 
ческого исследования. 


давления, могут объясняться расстройствами се- 


гармонирует с данными энцефалографи- 
и Френкель тоже находили изменения 


при острой водянке головы. Иногда 
с закрытой водянкой головы (фу4госе- 
и вследствие затрудненного всасывания 
В первом случае закрыты сообщения между си- 


уникационных расстройств Фер- 
см десятипроцентного раствора иодистого 
о рары ре желудочек он появляется через 10-15 минут в 
3 учаях, когда сообщение между желудочками и под- 
паутинным пространством нормально. При введении иода в люмбальный ме- 
шок удается титрованием обнаружить иод в жидкости желудочка, когда ком- 
муникационные условия нормальны. Ферстер при помощи иодной пробы 
исследует такжеи всасывание спинномозговой жидкости. Иод- 
ныи раствор вводится в спинномозговую жидкость. При нормальных условиях 


‚ всасывания иод может обнаружиться в моче уже через 30-45 мин. Ёсли иодл 


в течение первого часа появляется в моче, то всасывание жидкости нор- 
‘мально. Вместо иодного раствора можно применять 0,006 фенолсульфофталеина 
в строго неитрализованном растворе как для определения коммуникационных 
условий между системой желудочков и подпаутинным пространством, так и 
для выяснения условий всасывания. 
Когда введенный в люмбальный мешок воздух проникает в желудочки, 
и последние на рентгеновском снимке оказываются наполненными воздухом, 
сообщение со спинальным подпаутинным пространством через отверстие 
Мажанди свободно. Правда, Ферстер указывает на то, что это сообще-’ 
ние может быть непроходимым для воздуха, в то время как иод или фенол- 
сульфофталеин в состоянии проникать, хотя и замедленно. Ферстер говорит 
в таких случаях 06 относительных препятствиях сообщения, 
которые могут быть определены только сопоставлением результатов энцефа- 
лографии с результатами введения иода или фенолсульфофталеина. Резуль- 
таты этого исследования имеют большой практический интерес, так как из 
них вытекают терапевтические мероприятия. При головной водянке, вызван- 
ной расстройствами всасывания, нет смысла путем затылочного прокола уста- 
навливать сообщение между желудочками и подпаутинным пространством, так как 
это сообщение нормально функционирует. Это доказывается, с одной стороны, 
наполнением желудочков, а с другой — пробой с иодом. В тех случаях, где 
головная водянка вызвана атрезией органов, всасывающих жидкость, по Фер- 
стеру, единственном рациональным методом лечения является создание резорб- 
ционного канала путем введения вены кожи головы в подпаутинное про- 
странство вне желудочков. Имплантацию вены внутрь желудочка по Пайру 
Ферстер считает излишней в тех случаях, когда условия льна между 
желудочками и подпаутинным пространством нормальны. ато показан 
прокол мозолистого тела там, где внутренность боковых Ноно 
зана от подпаутинных пространств, благодаря тель кан желудочка, 
водопровода, четвертого желудочка, отверстий Мажанди и севекы ин, 
Иргер и Соколовский предложили для а ое ое Ниче аька ” 
дение в нижний рог бокового желудочка рока дес. паж Рьздрь 
для установления сообщений между желудочкам ф | у 
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и венозной системой шеи при помощи лимфатических путей жировой под- 


кладки Биша. 

О. Ферстер различает следующие формы водянки головы: 1) Ву@госер- 
Баз осс]изиз; 2) БудгосерБа!а$ агезогрониз. О них речь была выше, они 
зависят или от менингитических спаек или от облитерации или атрезии вса- 
сывающих аппаратов; 3) Бу4госерБа[аз Бурегзесгеог!а$, который в некоторых 
случаях может зависеть от атрофии эпифиза. Если гипофиз способ- 
ствует выделению жидкости, то есть основание допустить, что функция 

эпифиза тормозит секрецию 
жидкости. Следовательно, при ее 
выпадении наступает гиперсекреция. 
Могут вызвать гиперсекрецию жид- 
кости также и воспалительные про- 
цессы. Быстрое увеличение содержи- 


по себе может создать „тампонаду“ и 
активное автоматическое пре- 
пятствие удалению жидкости; 4) со- 
путствующая головная водянка (Бу4го- 
серва!15 сопсотИап$ ех уасио) вслед- 
ствие врожденной атрофии мозга; 5) ое- 
активная головная водянка (фу4госе- 
рБа]м$ ех уасио геасфо!а$) вследствие 
Рис. 147. Водянка головного мозга. сморщивания ткани мозга в связи с 
каким - нибудь патологическим процес- 
сом, будь-то расстройство секреции, или энцефалит. Соответствующий желу- 
_дочек увеличивается, как видно на энцефалограмме, строго в направлении 
мозгового рубца. Таким образом, мы имеем в желудочке крайне тонкий 
реактив на патологические процессы, разыгрывающиеся в полушарии. 
Помимо типичной энцефолографической картины и результатов иодной 
пробы, дающих нам более подробные сведения о характере водянки головы, 
гидроцефалический синдром характеризуется еше чрезвычайно типичными 
клиническими признаками. Наиболее поразителен объем черепа, который 
у новорожденных вместо 34 см может равняться 60 — 70 и быть даже больше 
100 см. Лицо при этом колоссально контрастирует с черепом и большей 
частью поражает своей треугольной формой в сравнении с шарообразной 
формой черепа. Кости черепа тонкие, кожа атрофична. Стенки орбиты оттес- 
няют глазное яблоко вниз и вперед (рис. 147). Психическая деятельность 
заметно понижена. В большом числе этих случаев дети рождаются идиотами, 
часто не научающимися даже говорить. Правда, в легких случаях головной 
водянки может развиваться и нормальный интеллект, иногда даже значитель- 
ная одаренность, о чем всегда следует помнить (Гельмгольц, Кювье, Мен- 
цель, Эдиссон). Интересно, что в некоторых случаях водянка головы может 
сопровождаться односторонне развитыми способностями. Так, Т. Симсон 
демонстрировала и описала замечательный случай слабоумия у особы с че- 
репом в 68 см, где наблюдалась поразительная одаренность к языкам и хо- 
рошая механическая память прочитанного и стихов. Описаны также слабо- 
умные больные с водянкой головы и хорошими музыкальными способностями 
(Христиан). Часто бывают задержки роста, адипозогенитальная дистрофия, 
о ть ети то урон вы ош 
эпилептические припадки. ки М па эль АЖ м я 
тельного нерва, или же сушествус Е ЧА заре» Е 
уществует застойный сосок. Часто встречается мед 








мого желудочка, по Бенингаузу, само. 
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ленный ундулирующий нистагм. Может парализоваться также та или другая 
глазная мышца. Весьма часто наступают непроизвольные насильственные дви- 
жения, гримасирования в лице или дрожание, атетотические или хореатиче- 
ские движения в конечностях. Это следует толковать, как результат атрофии 
или заболевания стриарных аппаратов. 

Этиологически следует еше указать на большую частоту врожденного 


сифилиса, который чаще всего фигурирует в этиологии рядом с менингитом, 
тяжелыми родами и травмами. 














\1. СИНДРОМЫ МОЗЖЕЧКА. 


Подобно зрительному бугру, и мозжечок является узловым пунктом 
многих афферентных и эфферентных путей, соединяющих его 
с различнейшими аппаратами периферии и центральной нервной системы. 
Выключение мозжечка или его частей создает новые условия, преимуще- 
ственно в области двигательных механизмов. Движения становятся непра- 
_вильными. Возникает ряд типичных синдромов, обладающих существенным 
диагностическим значением. Последнее, однако, суживается, благодаря тому, 
что дефектность двигательного механизма часто одна и та же, как при пора- 
жении частей самого мозжечка, так и при поражении его эфферентных и аф- 
ферентных путей. 


1. К АНАТОМИИ И ФИЗИОЛОГИИ. 


К афферентным системам мозжечка относятся пути, идущие 
из спинного мозга, мозгового ствола и головного мозга. Из спинного 
мозга происходят: 

1. Путь Фовиль-Флексига, или дорзальный боковой моз- 
жечковый путь — берет начало в ядрах столбов Стиллинг-Кларка, в ко- 
торых оканчивается часть волокон задних корешков, начиная с пятого пояс- 
ничного корешка и выше. Более, чем вероятно, что и пути от более каудальных 
отрезков нижних конечностей участвуют в дорзальном боковом мозжечковом 
пути. Столбы Стиллинг-Кларка оканчиваются в грудной части, но и в шей- 
ной части также имеются клетки, которые должны рассматриваться, как ана- 
лог Кларковских столбов. Следовательно, и от верхних конечностей посту- 
пают импульсы в мозжечок по дорзальному мозжечковому пути. Путь этот 
через веревчатое тело той же стороны вступает в мозжечок и оканчи- 
вается в его коре, преимущественно гомолатерально и главным образом 
в коре червячка передней доли. 

2. Пучек Говерса или вентральный мозжечковый боковой 
путь берет начало в спинном мозгу, в серой субстанции между передними 
и задними рогами, начинаясь уже на уровне нижних поясничных сегментов. 
В грудной части этот пучок значительно утолщается: В мосту; приблизительно 
на высоте выхода тройничного нерва, он уклоняется дорзально, чтобы всту- 
пить в мозжечок не через нижние ножки — веревчатые тела, — а через верх- 
ние — БгасМа соп1апсНуа и оканчивается в коре червячка в области передней 
доли. Небольшая часть волокон переходит через среднюю линию. 

3. Также из задних столбов возникают волокна, направляющиеся к моз- 
жечку или непосредственно из корешков (НЬгае га 1ся]о-сегеБеПагес зрта[ез$) 
или из ядер задних столбов (НБгае писео-сегеБеЙагез—Винклер). Андре-Тома 
считает, что эти последние волокна, соединяющие шейные корешки с моз- 
жечком, являются гомологами дорзального мозжечкового бокового пути и ста- 
вят также и верхние конечности под контроль мозжечка. 
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В мозгов | | ь 
ковый а», ем Е нижней оливы начинается оливомозжеч- 
стороны. аа бы пы ди через нижние ножки противоположной 
только малая — в червячке в оканчивается в коре полушарий, и 
мощного пути в А Жы Ко, ОнОС-ЛеВЬ места окончания этого 
импульсы ОТ олив,. ПОлуча ще до сих пор нет единодушия. Он проводит 
стриоталамической. ие ‘ощих их через центральный путь покрышки из 
ствола имеют отношени 9. ее ВЫ Другие пути из мозгового 
наются непосре и е в вестибулярной системе. Некоторые из них начи- 

ы ственно из вестибулярного нерва, другие — из его яде 
Дейтерса, Бехтерева .и Треуг Он | , 
тому телу в мозжечок и окан реугольного. ни проходят по. веревча- 
_ ее ТОНЕ чиваются в филогенетически более старых ча- 

К леднего, как-то: цуша, подииз, Нпоийа и Носсиив. 

_ Ва ря путей, ь мозжечок направляются еще ядерно-моз- 

Я дер тройничного и блуждающего нервов. 

в мя ГУД ре к уе о спрерывающнсся 

та. ним относятся весьма важные в функпиональ- 
ном отношении, филогенетически молодые лобно-мостовые, височно-мостовые 
и теменно-мостовые пути. Они соединяют мозжечок с более молодыми систе- 
мами, какими являются системы коры головного мозга. В ядрах моста, где 
эти пути оканчиваются, возникают мосто-мозжечковые пути, достигающие 
мозжечка через средние ножки, ножки мозжечка к мосту, и оканчиваются 
здесь в филогенетически более молодых частях мозжечка, в его полушариях. 

Каким образом оканчиваются центростремительные системы в коре моз- 
жечка, является еще спорным вопросом. По Кахалу, вестибулярные и мосто- 
мозжечковые волокна в виде так называемых — КеНегазегп — ползучих воло- 
кон оканчиваются вокруг дендритов Пуркиньевских клеток таким образом, 
что каждое такое ползучее волокно проводит возбуждение „индивидуально“ к со- 
ответствующей ей Пуркиньевской клетке. Оливо-мозжечковые и спинно-моз- 
жечковые пути оканчиваются, по некоторым авторам, в виде мшистых волокон. 
Но этот взгляд не является общепринятым. Так, в отношении оливо-мозжеч- 
ковых путей Броуэр, допускает, что и они также оканчиваются вокруг отрос- 
тков клеток Пуркинье в виде ползучих волокон. 

Таким образом, в филогенетически более старой части мозжечка (ра!&осе- 
тебе! ] ип) —в червячке — оканчиваются из центростремительных путей те, 
которые также являются филогенетически более старыми и проводят им- 
пульсы от туловиша и конечностей — спино-мозжечковые, а от вестибуляр- 
ного аппарата — вестибуло-мозжечковые. Последние проходят через нижние 
ножки мозжечка. Корковые пути головного мозга идут к филогенетически 
молодой коре полушарий мозжечка (пеосегеБе!| ит) через средние ножки 
моста к мозжечку. Наконец, из филогенетически более старых частей нижних 
`’олив пути направляются в ра|&ёосегеБеиш, из филогенетически более 
молодых частей олив волокна идут в пеосегефе! | ит. Из коры мозжечка 
‚все эффекторные волокна направляются к мозжечковым ядрам, в которых 
оканчиваются аксоны клеток Пуркинье. 

Эфферентные мозжечковые пути берут начало в его” ядрах. 
Из зубчатого ядра (рифечз Чепфафи$) начинается путь, идущий через Ьга- 
ср1а сопуипсЕ1тха и оканчивающийся в противоположном красном ядре, 
з его мелкоклеточной части. Перекрест этих путей происходит в Верне- 
кинковской комиссуре. Из крупноклеточной части красного ядра на- 
чинается Монаковский пучок (1. гиргозртай 1$), волокна аи после 
перекреста вступают в противоположную часть спинного мозга. лагодафя 
подобному двойному перекресту, кора мозжечка стоит в связи <. помомели- 
фальной половиной тела. Часть волокон из верхних ножек мозжечка направ 
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ляется к зрительному бугру противоположной стороны, где и оканчивается 
в его боковом и среднем ядрах, а по Андрэ Тома—ив гипоталамусе. 
Таким образом, кора головного мозга получает импульсы из мозжечка через 
таламо-корковые пути. | 

Другой путь, связывающий мозжечок с мускулатурой туловища, идет от 
палеоцеребеллярных областей коры, через палеоцеребел- 
лярные ядра (п. {еси {азНои, п. о1оБозиз ип. ешбо{огт1$) к вестибулярным 
ядрам Дейтерса, Бехтерева и треугольному. Волокна, начинаю- 
щиеся в п. 1есё, образуют перекрест и через верхние ножки направляются 
к вестибулярным ядрам в мозговом стволе. Другие волокна достигают вести- 
булярных ядер через нижние ножки мозжечка. В вестибулярных ядрах начи- 
наются пути, из которых один — вестибуло-спинальный — направляется в спин- 
ной мозг, а другие, — вестибуло-мезенцефалический и задний продольный 
пучок —к ядрам глазодвигательных нервов. 

‘та основании всего вышеизложенного нетрудно заключить, что. мозжеч- 
ковая система является рефлекторным аппаратом. К нему до- 
ходят возбуждения от всех подвижных частей иашего тела; в нем же берут 
начало пути к ядрам двигательных органов. Однако, эфферентные мозжеч- 
ковые пути идут не непосредственно к двигательным ядрам, но к аппаратам 
в мозговом стволе: к системе красного ядра и к вестибулярному аппарату. 
Из последних возникают пути, непосредственно контролирующие конечный 
общий двигательный путь. Соединения с корой головного мозга, 
зрительным бугром через оливо-мозжечковый путь, с красным ядром, со стри- 
арной системой обеспечивают регулирование мозжечковой функции со стороны 
высших, центральных систем. По Гольдштейну, главная роль мозжечка 
‚ заключается в поддержке возбуждений, притекающих к первичным двигатель- 
ным центрам. Палеоцеребеллярные аппараты (спинно-мозжечковые, 
вестибуло-мозжечковые системы — кора червячка `— верхние ножки или моз- 
жечково-вестибулярный путь) регулируют сохранение п римити вного 
равновесия всего тела. Неоцеребеллярные части (лобно- 
мосто-мозжечковый путь — полушария мозжечка через зубчатое ядро и крас- 
ное ядро) заведуют отдельными иннервациями. (Сьен Ингвар 
дает следующую классификацию: вестибулярные пути оканчиваются в вен- 
тральном этаже, во Посси|а$, чуща, поЧии$ и Шпоша, между тем как спинно- 
мозжечковые волокна оканчиваются во втором этаже, соответствующем |оБиз ап- 
{е1ог, 1оБиз зпар!ех и пирамиде. Наконец, волокна из головного мозга оканчи- 
ваются в |. ше апи$, который некоторым образом образует неоцеребелларный 
новый третий этаж. В существенном это деление соответствует классифи- 
кации Капперса. Последний также различает: соматическую часть (рагз зота-= 
Иса) для спинно-мозжечковых систем, часть статическую (р. $аНса) — для 
вестибулярных волокон и заднюю часть (р. розита), средний отрезок кото- 
рой служит для окончания волокон из оливы и моста, т. е. из систем зри- 
тельного бугра и коры головного мозга. Поэтому неправильно рассматривать. 
мозжечок только, как мощно развившийся отдел вестибулярного аппарата. 

У человека вестибулярные соединения мозжечка в значительной степени ог. 
ступают в сравнении с его связями со спинным и головным мозгом. Гольд- 
штейн справедливо указывает на то, что у животных со сложно построен- 
ными конечностями раздражения, исходящие от последних, 
влияют на мозжечок. Из анатомических взаимоотношения 
конец, вместе с Болком заключить, что червячок сл 
зом для поддержания общего равновесия т 
конечностей. Полушария же управляют дв 
положения каждой части конечности. 


главным образом 

мы должны, на- 
ужит главным обра- 
уловища и корней нижних 
ижениями и изменениями 
Однако, весь мозжечок в целом 
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должен рассматриваться, как единый рабочий аппарат. Каждый отдел его 


я не самостоятельный механизм, механически лишь спа- 
о Р ми отделами. Наоборот, функция одной части мозжечка опре- 
веляет деятельность всех остальных. Вместе с Гольлштейном следует 
признать, что выключение одного отдела всегда ведет к изменению всей 
В ыы мозжечка, видоизменяющейся в зависимости от того, какая 
часть выпала. 
Мозжечок, как и полосатое тело, влияет на клетки передних рогов, где на- 
чинастся конечный общий путь, через красное ядро. Поэтому чоезвы- 
чаино важно дать себе ясный отчет в значении этого последнего. Работы 
Магнуса и Клейна, также Радемакера, сделавшие эпоху, обогатили нас 
важными сведениями о функции красного ядра, но все же не следует забы- 
вать, что в них дело идет об экспериментах на животных. У человека все 
обстоит значительно иначе. Как известно, Магнус и Клейн доказали, что 
У таламических и децеребрированных животных наступает ригидность и 
пропадают установочные рефлексы при разрушении красного ядра 
или Форелевского перекреста. Если же красное ядро и Форелевский перекрест 
сохранены, то мышечный тонус остается нормальным, и установочные рефлексы 
не изменяются. Однако, эксперименты Муссена с одновременным разрушением 
как крупно, так и мелкоклеточной части красного ядра, дали другие результаты: 
децеребрационная ригидность не наступала. Муссен экспериментировал, в проти- 
воположность Магнусу, на животных недецеребрированых, у которых вся 
остальная нервная система оставалась целой. В красном ядре, как и в моз- 
жечке и в полосатом теле, различают по времени развития более старые 
и более молодые части. Это развитие связано с изменениями в окружающей 
среде и с необходимостью все более тонких дифференцированных движений. 
Филогенетически более старые соединения соответствуют более грубым, 
простым движениям. Считают, что палеоцеребеллярные системы раз- 
вились до палеостриатума (т. е. паллидума) и что неостриатум (т. е. полоса- 
тое тело) возник раньше, чем неоцеребеллярные системы и молодые части 
красного ядра. По` Капперсу, дальнейшее развитие характеризуется одно- 
временным появлением полушарий большого мозга, мелкоклеточной части 
красного ядра и боковых частей мозжечка. каже 
Достойны внимания дальнейшие результаты опытов Муссена: после раз- 
рушения заднего полюса красного ядра на одной или обеих ман а же 
пала двусторонняя симметричная дегенерация Монаковского пучка (+. габго- 
зр!за#1$). После разрушения переднего полюса, т. е. мелкоклеточной засти 
красного ядра, дегенерировал другой путь, который тотчас же по возникно 
вении образует перекрест и, проходя в боковой части руброспинального поля, 
заканчивается в нижних шейных сегментах. Муссен приписывает этому рубро- 
первикальному пучку роль, совершенно отличную от Монаковского пучка. 
Что касается функции отдельных частей мозжечка, то’ мы должны допу 
стить вместе с Ельгерсма, что она исключительно определяется их соеди- 
нениями с периферическими органами. Однообразная миссий структура 
разных частей коры мозжечка, в которой и речи нет о какой-ни удь архи 
тектонической дифференциации, говорит в пользу подобного Аи ак мы 
поминали, Болк разделяет мозжечок на части, соответствующие разным 
иАиЙЫ: то в червячке представлена мускулатура туловища, 
частям тела, и допускает, что р а > 
л} ии—конечности, их дистальные отделы. По Беисенбургу, 
са г чка локализуются движения плечевого пояса, в нижнем 
С осу чалаи рее В верхнем червячке также, повидимому, располо- 
р еоречиния И органов речи. Движения верхних конечностей лока- 
ся в верхней части полушарий, движения нижних соответствуют 
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нижней половине. Барани, кроме того, допускает, что в мозжечке локализуются 
‘также направления движения, а именно—наружу, внутрь, вверх и вниз. Вл. 
‘теральном углу полушарий находится, по его мнению, центр, тонизирующий 
движения плеча кнаружи, на нижней поверхности центр движения внутрь, 
при чем для лучезапястного сустава он лежит медиально, а для плеча—лате- 
рально. В заднем конце полушария со срединной стороны верхней и нижне? 
полулунной доли, как полагают, находится центр для движений вниз. 
Гольдштейн, на основании экспериментального материала и клинических 
фактов, высказывается против взгляда Барани, получившего достаточную по- 
пулярность. Барани в своих исследованиях применял охлаждение коры моз- 
жечка хлорэтилом, но подобный метод не дает возможности изолированно 
выключать отдельные участки коры; наоборот, он вызывает диффузное 
‘охлаждение большого участка мозжечковой коры. Из анализа, которому 
Гольдштейн подверг данные, полученные Барани, вытекает, что в дей- 
ствительности после охлаждения, т. е. выключения определенных областей 
коры, отклонение всегда происходило кнаружи. Это обстоятельетво, 
‘однако, по Гольдштейну, отнюдь не говорит за выключение центра для 
движений кнутри и перевес центра для движения кнаружи. Более того, 
Гольдштейн кладет отклонение кнаружи после поражения соответствующей 
половины мозжечка в основу своей теории об общей функции мозжечка. 
По его мнению, последний поддерживает двигательные импульсы, исходящие 
от коры головного мозга и, главным ` образом, направленные на противо- 
действие примитивным автоматизмам, которыми управляет 
мозговой СсТвВОЛ и КОТОрые имеют тенденцию к разгибанию 
и отведению. Поэтому после деперебрации, когда разрез проходит кау- 
дально от красного ядра, наступает ригидность (4есегебгайе волаНу), ха- 
рактеризующаяся колоссальным повышением тонуса разгибателей и отводя- 
ших мышц. Действительно, во всех случаях, когда на первый план выступа- 
ют первичные механизмы, обнаруживается тенденция к разгибанию и отьс- 
дению. Это мы видим на нижних конечностях при поражении пирамидных 
путей. Верхние конечности у человека находятся в меньшей зависимости от 
влияния примитивных механизмов, потому что они служат для более сложных 
и дифференцированных движений кортикального происхождения. Все ‚же при 
‚церебральном детском параличе нередко наступает также и в верхних конеч- 
ностях тенденция к разгибанию и отведению. При зевоте и потягивании 
также проявляется тенденция примитивных механизмов в том же смысле. 
Гольдштейн указывает, что рефлекс мнимой смерти у низших животных 
происходит также главным образом при помощи разгибательных и отводящих 
механизмов. Я мог бы к этому прибавить, что и во время истерического или 
эпилептического припадка преобладают разгибатели и отводящие мышцы. 
Полиманти приводит разгибание и ‹ОТВОДеНИеьВь САязь 6 дыванием, т. с. 
другими словами—с механизмами исключительно примитивного характера. 
У человека дыхание также легче происходит при отведении и разгибании ко- 
нечностей. У больных эпидемическим энцефалитом я нередко наблюдал 
миоклонические подергивания в разгибателях конечностей, Изохронные со 
вдыханием. Таким образом, и здесь выступает подобный примитивный ме- 


ханизм. 
2. К ТЕОРИИ. 


Из того обстоятельства, что при поражении как Головного мозга. так 
-и мозжечка, выступают примитивные тенденции ‚Разгибания и ведения 
можно было бы с некоторым правом сделать ВЫВОД, что этим органам при- 
суща преимущественно функция, пр отиводействующая этим тенденциям, 
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а именно —функция сгибания и приведения. Действительно при раздражени 
электрическим током коры мозжечка большей частью наступает сгибание- 
и приведение. При произвольных движениях сгибание и при- 
ведсние также играют преобладающую роль. Наоборот, при 
движениях недифференцированных, сопряженных с большим физическим на- 
пряжением, совершающихся преимущественно автоматически, разгиба- 
ние и отведение играют большую роль; так, при подымании тя- 
жестеи, толкании и т. д. 

Гольдштейн заключает, что движения сгибания и приведения, от ко- 
торых требуется большая точность и которые в некотором смысле противо- 
деиствуют автоматическим тенденциям, нуждаются в большей иннервации, 
которая и осуществляется функцией мозжечка. Отсюда он полагает, что 
функция мозжечка заключается в совместной иннервации тех двигательных 
аппаратов, к которым идут импульсы из головного мозга. Проприоцептивные 
раздражения, достигающие мозжечка, регулируют степень этой содружествен- 
ной иннервации. Она больше при приведении и сгибании, так как в это 
время ей приходится противодействовать разгибанию и отведению. Откло- 
нение кнаружи при мозжечковых поражениях объясняется по этой теории 
высвобождением автоматических тенденций к отведению. В подтверждение воз- 
зрения Гольдштейна я могу привести некоторые случаи‘ пораження моз- 
жечка, из которых один был мной описан, где отведение и разгибание на- 
столько превалировали, что при некоторых положениях было невозможно 
их преодолеть пассивными движениями. У одного больного в положении на 
спине с закрытыми глазами наступали в руках непроизвольные движения 
© характером разгибания и отведения. ГПассивно согнуть руки в локтевых 
суставах в таком состоянии было почти невозможно. 

Андрэ Тома полагает, что в основе мозжечковых симптомов лежит ани- + 
зостения. Поражение мозжечка ведет к неравномерному распределению 
тонуса, к повышению тонуса в одних и к потере его в других мышечных 
группах. Вследствие этого при поражении, например, правой половины моз- 
жечка наступает отклонение вправо, потому что усиливается тонус мышц. 
врашающих вправо, и пропадает тонус тех, что поворачивают влево. Следо- 
вательно, поражение правой половины мозжечка тонизирует мышцы вра- 
шающие вправо. Этот взгляд мало соответствует клиническим фактам. Л ю- 
чиани, как известно, ядро мозжечковых симптомов усматривал в двига- 
тельной области, в атонии, астении и астазии. Левандов- 
ский, наоборот—в чувствительной сфере, а именно—в потере глубо- 
кой чувствительности. Мунк объединял оба воззрения, рассматривая моз- 
жечковые расстройства, как сенсомоторные: расстройства двигательного 
характера обусловливаются нервно-мышечной атонией и астенией, в свою оче- 
редь вызывающимися нарушениями чувствительности. Специфическая функция 
мозжечка, по Мунку, заключается в регуляции равновесия. О воззрениях 
Барани, так же, как и о возражениях, делаемых ему Гольдштейном, речь 
была выше, 

Свой взгляд на функцию мозжечка Гольдштейн подкрепляет своими 
общими соображениями о сущности реакций на внешние 
раздражения. Каждое раздражение прежде всего ведет к установочной 
реакции организма по отношению к этому раздражению, таким путем раз- 
дражение „схватывается. Следующим этапом является восприни- 
мающая или отстраняющая реакция. Схватывание, восприятие раздра- 
жения производится всем организмом в целом, а не той только частью, где 
прилагается раздражение. Так, у человека схватывание (арргебеп4еге, арргеп- 
ге, егЁаззеп), раздражения происходит главным образом при помощи движе- 
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ний головы и глаз, реже—при помощи верхних конечностей, а при перемене 
места_`и путем движений нижних конечностей. Ёсли при поражении моз- 
жечка какая-нибудь конечность или часть ее изолирована от орга- 
низма, то в ней эта тенденция к „схватыванию“ или „установке“ выступает 
еше в большей мере, У мозжечковых больных эта особенность и выражается 
в отклонении тела или отдельных конечностей кнаружи. Гольдштейну уда- 
лось также показать, что мозжечковые больные локализуют кожные раздра- 
жения на пораженной стороне более кнаружи. Таким образом, мозжечок при- 
обретает значение органа, поддерживающего мозговые импульсы и „сохра- 
няющего единство и целость организма против натиска воздействующих 
на него раздражений, противодействуя его распадению“. Таким образом, по 
Гольдштейну, мозжечок не является самостоятельно функционирующим аппа- 
ратом, а приводится в действие через головной мозг. 

о Магнусу и Радемакеру, центры спинного мозга управляются 
„разгибательными вожжами“, центр которых в продолговатом мозгу, и „сгиба- 
тельными вожжами“ из красного ядра. Равномерное распределение тонуса за- 
висит от нормальной функции обоих аппаратов. Нормальные головной мозг 
и мозжечок, очевидно действуют, как „сгибательные вожжи“. При выпадении 
функции мозжечка перевес берут „разгибательные вожжи“. Разгибание—выра- 
жение примитивнейшей реакции схватывания, сгибание соответствует „эпикри- 
тическому“ „усвоению“ внешнего мира. 
риведенные выше воззрения на сущность мозжечковой функции, выте- 
кающие из теории Гольдштейна, имеют, во всяком случае, известное 
эвристическое значение. Однако, они далеко не объясняют всех симптомов, 
возникающих при поражении мозжечка. Слишком многочисленны его соеди- 
нения, слишком сложен фило- и онтогенез его, детерминированный самыми 
'многообразными влияниями внешнего мира и воздействиями организма на 
внешний мир, чтобы можно было всю деятельность мозжечка рассматривать 
‚ только с точки зрения простого сотрудничества, синергии с головным моз- 
гом. Мало учитывается в этой теории также обратное влияние мозжечка на 
головной мозг. В процессе своей эволюции мозжечок прошел много этапов, 
следы которых можно найти как в анатомии, так и в физиологии мозжечка. 
Было бы слишком большим упрощением, если бы мы при гибели части моз- 
жечка усматривали в Функции остающихся областей слишком односторон- 
нюю, одну только, тенденцию. 

Из всех этих теоретических рассуждений нам кажется важной для кли- 
ники та точка -зрения, что наступающие ‘при ‘поражении мозжечка ‘патологи- 
ческие ‘реакции, должны расцениваться, как функция остающихся неповрежден- 
ными нервных аппаратов. Кроме того, нужно признать, что мозжечок функцио- 
нирует только совместно с другими ‚ двигательными механизмами коры Го- 
ловного мозга, мозгового ствола и спинного мозга, а не может быть рас- 
сматриваем, как самостоятельный орган, обладающий особой самодовлеющей 
функцией. При выпадении мозжечка или отдельных частей его, согласно не 
раз цитированной нами теории Джексона, можно различать два ряда симпто- 
мов. К отрицательным симптомам нужно причислить невозможность 
производить координированные и синергичные движения. К положительным— 
относятся: гипотония, дисметрия, адиадохокинез и многие аВуиеРанынтомы, 
являющиеся функцией высвобождающихся из-под влияния мозжечка низших 
аппаратов, а также функцией областей мозга, через общий конечный путь 
контролирующих периферический двигательный нейрон. Так как мозжечок 
в большой мере страхует, обеспечивает функцию головного мозга коры и под- 
корковых областей, то синдромы, возникающие в Результате по ра ев мовь 
жечка, не являются исключительно характерными для него. Те ке симптомы 
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могут наблюдаться при заболевании также и тех систем, с которыми мозже- 
чок связан. Многие из симптомов, которые прежде рассматривались исклю- 
чительно как мозжечковые, должны в настоящее время быть отнесены также 
на счот поражения других областей мозга. В конце концов нужно всегда 
помнить, что заболевание мозжечка может протекать совсем без симптомов, 
если содружественно работающие с ним системы обладают достаточной спо- 
собностью к компенсации. Как раз в отношении мозжечковых заболеваний не 
следует забывать об этих случаях, клинически отрицательных, так как они 
нередко ведут к ошибочным диагнозам. 


3. СИМПТОМАТОЛОГИЯ. 


Главнейшие симптомы мозжечкового синдрома крайне разнообразны. 

О мозжечковой атаксии речь была уже в главе об атактических 
расстройствах движения. Гам же было упомянуто об особенностях мозжечко- 
вой атаксии. Некоторые элементы атаксии обозначаются, как гиперметрия, 
гипотония, асинергия, но подобная педантичная классификация не имеет боль- 
шого значения у постели больного, где трудно бывает обнаружить в отдель- 
ности все эти симптомы. Правильнее было бы и все рассматривать с точки 
зрения асинергии, выпадения содружественной мозжечковой иннервации. Это 
выражается в атаксии при стоянии (Ро мберг), ходьбе (пьяная походка), 
атаксии туловища. Последняя особенно типична для мозжечкового за- 
болевания и говорит за локализацию поражения в червячке. При по- 
ражении полушария атаксия наблюдается в конечностях. В этих случаях осо- 
бенно характерной является односторонность симптомов, обнаруживающаяся 
в пальце-носовой или пяточно-коленной пробах. У меня были больные с моз- 
жечковыми заболеваниями, у которых первая. жалоба заключалась в том, что 
им трудно на улице уступать дорогу встречным. 

Как было уже сказано, атаксия типична не только для мозжечкового по- 
ражения: кроме вестибулярного аппарата, задних столбов и т. д., атаксию 
могут вызывать также заболевания головного мозга, а именно тех частей 
коры, которые (как лобная, височная и теменная области) связаны с моз- 
жечком, а именно с противоположным полушарием его. Лобная атаксия 
контралатеральна, мозжечковая—гомолатеральна. ый: 

2. Предложено много специальных проб (большей частью Бабинским) для 
обнаружения асинергии. Известно, что при каждом ремне олноваи 
менно иннервируются различные мышечные группы. суля шир ` к 
целей пользуются теми синергиями, расстроиства которых особенно дем ы 
стративны. Так, больной не может без помощи рук поднитьея из лежаче ‹ 
положения. Часто в этих случаях вместо туловища приподымаются ноги, или 
одна нога, на стороне поражения. Даже тогда, когда больному удается под 
няться, раньше туловища подымается нога. Если ему нужно парить 
назад, он делает это, не сгибая ног в коленах и не запрокидывая н м это 
ловы. Вследствие этого центр тяжести-—-лежит далеко позади = ы у. 
образуемого ногами, и больной падает назад. Этот же фоземюнтуя м аще 
и при ходьбе: ноги переставляются вперед, между т. = р *= ен 
в норме одновременно сокращается, благодаря чему у щ Кио вы 

елает этого в достаточной степени, вследствие чз у Ш 
упор В большей частью говорит за поражение червячка- Моз- 
отстает. Этот симптом м аящься со тула» потому что. <9Н «ПИ 
бе ыы: а ноги в коленях. При взгляде вверх голова синер- 
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р закидывается, при этом еще отсутствует наморщивание лба. В верх 


онечностях Также можно обнаружить асинергию, как, например, при 
них К | 
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сильном рукопожатии. Отсутствует синергичное разгибание в лучезапястном 
суставе, почему нельзя сжать сильно руку в кулак. Этот последний пример 
приводит нас к другой группе симптомов, основанных на нарушении нор- 
мальной игры агонистов и антагонистов. 

3. Под адиадохоки незом мы разумеем невозможность быстро и ловко 
совершать попеременно противоположные движения, например, пронацию 
и супинацию кисти или сгибание и разгибание пальцев. Если при этом анта- 
гонисты недостаточно быстро расслабляются, все они задерживают последо- 
вательность и плавность движений. Проба может быть проделана и на нижних 
конечностях. Само собой разумется, что как асинергия, так и адиадохоки- 
нез являются типичными не только для мозжечковых заболеваний: мы 
встречаем их и в стриарном синдроме. 

4. К недостаткам антагонистической иннрвации могут быть причислены 
такие симптомы, как, например, отсутствие обратного толчка, когда 
больной под сопротивлением должен сонуть предплечье. У здорового в тот 
момент, когда сопротивление внезапно перестает действовать, происходит тол- 
чок назад в виде короткого разгибания предплечья. У мозжечковых больных 
предплечье со всей силой падает на грудь. Если больному предлагают взять 
стакан, он до максимума растопыривает пальцы, что совершенно не нужно 
для выполнения этого движения. В этих дефектах содержится момент гипо- 
тонии, считающийся особенно характерным для мозжечкового заболевания. 

. Как мы видели выше, Лючиани считает кардинальнейшим свойством 
животного, лишенного мозжечка, атонию. Дюссер де Баренн, на осно- 
вании подробного анализа имеющихся даных и собственных экспериментов, 
сильно поколебал догму о мозжечковой атонии. С другой стороны, как раз 
клиницисты, как Холмсе, Бинг, приписывают атонии или гипотонии очень 
важную роль при мозжечковых заболеваниях и ставят ее в центр мозжеч- 
кового синдрома. Без сомнения, дело здесь гораздо сложнее. Часто, дейст- 
вительно, отмечается гипотония у мозжечковых больных, но нередко при этом 
речь идет об опухоли и часто об опухоли в задней черепной ямке. А то, что 
при опухоли мозга, особенно в задней черепной ямке, могут страдать задние 
корешки, я могу подтвердить на основании многих исследований в лабора- 
тории моей клиники. Но, однако, мы встречаемся с атонией у мозжечковых 
больных и без опухоли, например, при болезни Фридрейха. Но в этих слу- 
чаях поражены и задние столбы. Заболевание же последних всегда можно 
считать причиной атаксии. Дело все же обстоит еще сложнее. Так я неодно- 
кратно наблюдал, что У мозжечковых больных, у которых при пассивных 
движениях в лежачем положении в конечностях обнаруживается гипотония, 
при известных обстоятельствах наступает колоссальная гипертония, которую 
буквально невозможно преодолеть. Иногда я наблюдал такую гипертонию у 
больных с вытянутыми вперед руками при закрытых глазах. При этом на- 
ступали ее движения с о мещане напряжением разгибателей 
предплечья. Это напряжение нельзя было слом ‘аз А 
мт глаз ей большое Чери печи ем. 
этих автоматических движений вообще и гипертонии в ч о очния 

| ла астности. [овидимому, 
имеется центробежный путь из зрительного чентра, оказывающий тормозя- 
щее влияние на центр разгибателей в продолговатом мозгу. Если мозжеч- 
ковая система не тронута, то замыкан! 
нения тонуса. При ини кто ых о чью А а 
лирующий тонус, освобождается от его мае: В р о: 
ограничивается только повышением готовности. к о 48 
Если же выпадают еще другие задерживаюшие ПА оао 
крывании глаз, то появляются патолюичее не т еРорЯ = 
ог: ‘ие тонические рефлексы. Бабин- 
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ский и Клейст также объяснял 
поражением лобно-мозжечково 
мнению. 


Я мог, Е наблюдать, что У больных с колоссальной гипотонией в по- 
стели появлялось исключительно сильное напряжение в разгибателях, когда 
они становились на ноги. Этот парадоксальный феномен я мог видеть и де- 
монстрировать особенно у страдающих болезнью Фридрейха: получается хо- 
рошо выраженная децеребрированная ригидность в нижних конечностях. Вы- 
падение мозжечковой компоненты ведет к высвобождению разгибательных 
сханизмов в продолговатом мозгу, при раздражении ‘подошвы могущих 
иногда вызвать очень сильный рефлекс стояния (3апЧтотейех). 

6. Наиболее правильно, мне кажется, связать этот интересный феномен, 
на который указал и Ферстер, с реакцией опорм Магнуса, кото- 
рая У мозжечковых больных бывает выражена особенно хорошо. Пассивное 
дорзальное сгибание стопы и пальцев ведет к преодолимому разгибанию ноги 
в коленном и тазобедренных суставах. "Точно так же ильное дорзальное сги- 
бание пальцев и кисти ведет к разгибанию верхних конечностей в локтевом 
и плечевом суставах. Конечности превращаются в неподвижные аппараты 
опоры. Этой положительной реакции противополона отрицательная, при ко- 
торой, наоборот, пассивное сгибание пальцев и стопы или кисти преврашает 
ригидные конечности в легко и свободно подвижные инструменты. Последний 
прием, уже давно описанный Бехтеревым, а впоследствии Мари и Фуа, 
очень ясно выступает в случаях пирамидной ригидности в разгибателях ног. 
Положительная реакция опоры бывает также. очень хорошо выражена у моз- 
жечковых больных. Шваб из клиники Ферстера описал очень много поучи- 
тельных случаев. Я тоже демонстрировал подобные случаи, которые впослед- 
ствии опубликовал Марков. В одном случае дело шло о двусторонней ки- 
сти мозжечка. Реакция опоры была яснее выражена слева, хотя другие сим- 
птомы указывали на правую сторону; оказалось, что правосторонняя киста 
была гораздо’ больше. Однако, и реакция опоры тоже не специфична для 
мозжечкового поражения. Ферстер наблюдал ее при опухолях лобной 
доли так же, как и при очагах в височной, и относит ее за счет выключе- 
ния лобно-височно-мозжечковых путей. Замечательно, что при заболеваниях 
лобной доли реакция опоры лучше выражена бывает на стороне очага, чем 
на противоположной. 

7. О тонических рефлексах у мозжечковых больных было сказано 
уже выше. Сюда следует отнести еще изменения в тонусе разгибателей, а 
также и непроизвольные движения в конечностях можечковых больных, как 
их описали Гольдштейн и Ризе, Цингерле (автоматозы), Гофф и Шильдер. 
Гольдштейн утверждает, что эти явления можно обнаружить у здоровых. 
Так, пассивные движения в одном пальце вызывают изменения тонуса 
в самых различных частях тела. Странные состояния сознания, описанные 
Гольдштейном у своих испытуемых, многими авторами сближаются с гипно- 
тическими. Цингерле полагает, что эти автоматозы являются реатниями, 
возвращающими тело из ненормального в нормальное евр лв из ах 
рого оно выведено. Автоматические движения, описанные мно у ес 
ных Фридрейха, имеют много общего с Ан ле ева нь 

‚ами Магнуса. Особенно большую роль я приписываю в а 
к Е овой системе; напротив, Ферстер полагает, что при 
ждении лобно мозжечковой с ; пало нор: Пабы баненьснаб 
процессах в лобной доле получается реакц 
Мы обратимся теперь к реакциям, а НЫ 
реакции отклонения, промахива , 


и явления гипертонии у мозжечковых больных 
и системы, и я целиком присоединяюсь к этому 


как 
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ходятся в тесной связи з изменениями тонуса и которые послужили дл. 
Гольдштейна исходным пунктом для его теории о функции мозжечка, 
Как известно, Барани выработал очень важныи метод Я мОЗ- 
жечковых больных с помощью так называемой ‚пробы показания (Гетоеуег- 
зисВ), или „промахивания“. В то время, как здоровый человек, коснувшись 
указательного пальца исследователя с открытыми глазами, также быстро по- 
падает на него и с закрытыми глазами, больной с поражением мозжечка при 
этой пробе всегда промахивается и именно на стороне очага. При этом без- 
различно, обращена ли рука ладонью вверх или вниз. Следовательно, при- 
чина кроется не в расстройстве иннервации определенных мышц, а, по Барани, 
в нарушений функции центров направления. На основании этого Барани 
пришел к заключению, что в мозжечке имеются четыре центра для напра- 
влений вправо, влево, вниз и вверх. | 

У нормальных людей промахивание можно вызвать раздражением лаби- 
ринта или, путем вращения, или калоризации, или действием электрического 
тока. Обычно промахиваются в сторону раздраженного лабиринта. Мозжеч- 
ковые больные промахиваются спонтанно, без предварительного раздражения 
лабиринта, и всегда по направлению кнаружи, в очень редких случаях кну- 
три. При этом во всех суставах тенденция к отклонению в ту же сторону. 
Часто промахивание происходит кнаружи и вниз, реже кнаружи и вверх. 
Шейные рефлексы влияют на степень отклонения. Об этом уже была речь 
выше в главе о тонических рефлексах. 

Тенденцию к отклонению в сторону у мозжечковых больных можно ис- 
следовать еще иначе: больного заставляют держать горизонтально протянутые 
вперед руки, лучше при закрытых глазах. Тогда рука на стороне очага по- 
степенно отклоняется кнаружи. Гольдштейн находит при этом отклоне- 
нение во всей половине тела, что выражается в опушении плеча, искривле- 
нии позвоночника выпуклостью в здоровую сторону, наклонении головы в 
сторону очага и отклонении высунутого языка. Гольдштейн нашел, что 
‚при фиксации плеча отклоняется предплечье в локтевом суставе, при фикса- 
ции предплечья — кисть, при фиксации кисти — пальцы. Если больной сидит 
свободно, то опускаются туловище и голова. Если туловише фиксировано, то 
отклоняется голова. Отклонение происходит довольно плавно, но можно от- 
метить иногда также легкие толчки. Больной обычно ничего не знает об этих 
движениях и обычно весьма удивлен, не найдя руки там, где он полагал. 

Гофф и _Шильдер нашли подобную тенденцию к отклонению и У здо- 
ровых людей в виде движения расхождения (АБмесМеп4еп?). Оно равняется 
только нескольким сантиметрам и наступает только в том случае если обе руки 
вытянуть параллельно друг к другу. Если же они образуют угол в.45 — 60° 
кнаружи, то не только не наступает расхождение, но иногда даже замечается 
некоторая конвергенция. Фишер и Водак описали этот же феномен, как 
спонтанную симметричную реакцию отклонения. Гофф и Шильдер рас- 
сматривают отклонение конечности на стороне очага у мозжечковых больных 
как выражение высвобождения существующей и У здоровых людей тенденции. 

одном случае мозжечковой атрофии, клинически протекавшем. как Фрид- 
рейхова болезнь, при подымании рук выше горизонтальной ее насту- 
пало отклонение кнаружи, | К | 
кнутри. Те же соотношения можно. было контра али отклонение 
совой пробе. | РоватВ и; ури; пальце:ыо- 
осы = мочь можно было наблюдать отклонение 
парамедиальной резекции правого полу: р. рии ПФ 

: ушария мозжечка кнаружи от зубчатого 
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ядра появилось спонтанное отклонение рук влево, в то время как осталь- 
ные симптомы исчезли. Охлаждение кожи над сохраненным полушарием моз- 
с А отклонение рук вправо, нагрозавие этого места при помощи 

ы усиливало спонтанное отклонение влево. Калоризацией обоих 
ушеи при среднем положении головы вызывается нистагм вправо вследствие 
преобладания возбуждения правого лабиринта. Наблюдавшиеся асимметрии 
в распределении тонуса зависели, по Фишеру и Пецлю, от новой нуле- 
вой точки центра равновесия, которое обусловливалось асимметричным вли- 
янием мозжечка на оба красных ядра. 

Само собой разумеется, что как на реакцию отклонения, так и на про- 
махивание в значительной степени влияют шейные рефлексы. Значительно 
чаше, чем в конечностях, наблюдается реакции отклонения у мозжечковых 
больных при ходьбе. При заболевании червячка их тянет кзади, при заболе- 
вании полушарий в сторону очага. 

. Реакция отклонения сказывается не только в трудности движе- 
ния в прямом направлении, но иногда еще и в том, что больной локализует 
раздражения и не только тактильные, но и дистантные, напр., слуховые, в 
том же направлении, в каком происходит отклонение, т. е. большей 
частью кнаружи. В этих случаях для больного изменилась схема тела. 
Наружный край тела ему представляется более кнаружи, отчего и все точки 
на поверхности тела соответственно отодвигаются кнаружи. У своих моз- 
жечковых больных я никогда не находил этого симптома, описанного Гольд- 
штейном. 

10. Феномен гиперфлексии (НурегНехопзрЬйпотеп) по Вейс- 
ману, состоит в том, что при попытке попасть пяткой на колено, больной 
обычно уклоняется пяткой по направлению к бедру, т. е. промахивается даль- 
ше цели. Шильдер показал, что здесь дело не только в простом „пе- 
релете“: пятка отклоняется по направлению тазобедренного сустава также и 
тогда, когда она должна достигнуть колена из положения максимального 
сгибания голени, или когда пятка находится вертикально над коленом. 

11. Мозжечковый имитационный феномен, по Шидлеру, 
(ГатшнаНопзрЬ&потеп) заключается в том, что больной с закрытыми глазами 
при попытке придать больной ноге такое же положение, какое занимает здо- 
ровая слегка согнутая в колене нога, всегда ее излишне сгибает. При этом 
больному кажется, что обе ноги согнуты одинаково. То же чрезмерное сги- 
бание происходит и в том случае, если исходным положением конечности бу- 
дет максимальное сгибание. 

12. Дальнейшую реакцию, наблюдаемую у мозжечковых больных, можно 
рассматривать, как усиление нормальных тенденций здоровых к приданию 
своим конечностям „наиболее удобного“ нормального положения. Речь 
идет о пронационой тенденции. При вытягивании вперед рук ладо- 
нями вверх или вниз наблюдается при закрытых глазах усиление пронации 
в руке, соответствующей стороне очага. Иногда при этом рука переходит в 
положение максимальной пронации с обращенным книзу большим пальцем. 
Этот феномен; описанный Гирлихом и проверенный Марковым в нашей 
имеет также свои корни в филогенезе. Супинация есть приоб- 
ретение позднейшего времени. Так у рыб, пресмыкающихся и других живот- 
ных наиболее обычное положение — пронация. Марков показал что у но- 
ворожденных нормальной позой является пронация. Так жы мозжечок усили- 
вает импульсы головного мозга при супинации и, таким образом, в известном 
смысле противодействует нормальной тенденции к пронации, становится по- 
нятным, что при выпадении его функции наблюдается пронационный феномен. 
На материале моей клиники я, однако, не слишком часто мог наблюдать этот фе- 
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номен у мозжечковых больных. Ему является родственным тот, который опи 


сали Тома и Жюмантье. Они предлагали больному протянутые вперед 


в положении супинации руки перевернуть, тогда рука на больной стороне 


оказывалась больше пронированной, а ее большой палец находился ниже, 
чем на другой стороне. Росси говорит о примитивных асимметриях позы 


вообще, которые наблюдаются у мозжечковых больных, объединяя целый ряд 
вышеприведенных симптомов. | 

13. Подосновной пробой (Сгипауегзисй,) Гофф и Шильдер опи- 
сали следующий феномен. Испытуемому велять закрыть глаза и вытянуть 
вперед руки, не очень напрягая их; потом пассивно поворачивают голову, 
например, вправо. Руки при этом непроизвольно отклоняются в сторону под- 
бородка, при чем правая рука слегка подымается, а левая опускается; туло- 
вище поворачивается в ту же сторону. Отклонение продолжается до тех 
пор, пока повернута голова. То же самое, конечно, будет присходить при по- 
ворачивании головы влево, но только в противололожном направлении. Дело 
заключается, без сомнения, в тонических рефлексах. У мозжечковых боль- 
ных эти тенденции не всегда выступают; так, я видал мозжечковых боль- 
ных, у которых рука на стороне очага всегда отклонялись кнаружи, незави- 
симо от направления поворота головы. Кроме того, при вытягивании` рук 
та, что на стороне поражения, не только отходит кнаружи, но и вверх. Если 
продлить опыт, в той же руке можно обнаружить тенденцию к опус- 
канию. 

14. Под феноменом персеверации (ГазеБераггипозуезисН) Гофф и 
Шильдер описали у здоровых людей следующие явления: испытуемый 
протягивает обе руки вперед, потом одна рука подымается активно или пас- 
сивно кверху на 60” и оставляется в таком положении на 30 секунд. Если 
после этого попросить испытуемого поднять обе руки на одинаковую высоту 
то он ту руку, которую до того подымал, подымает выше. Если же первона- 
чально активно или пассивно одна рука была опущена вниз, то испытуемый 
после этого подымает руку также ошибочно, но с той разницей, ч: 
эта рука окажется ниже. Эти феномены мы многокоатн м 
мозжечковых больных и можем толь | ии 

рати | ко сказать, что мы их встречали у боль- 
45 К Ее же проценте случаев, как и у здоровых. 

со М | у 

Иан А нииы лы ок на пораженной стороне 

5 ад дование производится сле :м 
образом: больной сгибает под прямым углом супинирова дующим 
на обе ладони кладут одинаковые или разные АУ ко я 
. льной должен ос- 


торожно подымать руки для определения веса. Относительный мето 
ления веса состоит в том, что больной отдельно каждой ы в д опреде- 
делить прибавку в весе. В появившейся из моей клиники овал ет вс. 
исследованию чувства тяжести уделено особенное мы тай Ингорна 
мог убедится в том, что у мозжечковых больных ра ча горн также 
тельно повышается. Однако, ошибки в оценке ИОНЫ мы веса значи- 
как результат утраты одной или нескольких элементарных от, 
‚рот, мы должны усматривать в этом появление новых ф ‹ функций. Наобо. 
ние в смысле вышеизложенных воззрений Вейцсекера. м ь чьи 
и на то, что подобные расстройства описаны ‘не только о УМавыть 
ных, но и при чисто двигательных заболеваниях как У мозжечковых боль- 
ные дистрофии и т. п. полиомиелит, мышеч- 
^ г Каталептические состояния сравнительно 
ний  афийемика арм во венкоелуаерче ото вытекает из описа- 
при этом его ь алым ааа бен проба при положении боль Н. не 
ом © ногу сгибают в коленном и тазобе о 
дренном суставах под пря- 
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мым углом. Больной | 
И В состоянии очень долго, сколько угодно, держать ногу 


в таком положении. П | | 
конечности. Лучше Пя те. ва а а Монино. СолноанаИй 
жен произвольно напрягать враз, ОЕ Кроме. тогоь ой ВАЙ 
висящих от симпатической ль непроизвольных иннервациях, за- 
ство утомления. Тонус ера ческой функции, не наступает чув- 
водов, а белков. ра мА поддерживается сжиганием не угле- 
ной иннервации наообооот. — ил родукция не повышается. При произволь- 
17. Дрожание пед озжечковый больной очень быстро устает. 
а ЕН часто наблюдается у мозжечковых больных. 
Ч еским и кинетическим. В первом случае оно наблю- 
ется В покойном состоянии больного в то время, когда он не двигает ни 
И Е 
И м да, когда больной начинает производить дви- 
> мент усиливает его. Часто дрожание в этих слу- 
чаях крупное и усиливается по мере приближения руки к цели. Здесь сле- 
дует подчеркнуть также то, что дрожание, даже интенционное, присуще не 
исключительно мозжечковым заболеваниям. | 
18. Нистагм точно так же не всеми рассматривается, как мозжечковый 
симптом. Холмс признает его чисто мозжечковое происхождение. В острых 
случаях в начальных стадиях он встречается чаще. При взгляде в сторону 
очага он выражен сильнее. Если во многих, даже далеко зашедших случаях 
мозжечковых заболеваний он часто и отсутствует, то все же его появление 
в виде спонтанного нистагма (особенно тогда, когда он хорошо выражен и 
усиливается при взгляде в одну сторону) всегда должно заставить предполо- 
жить заболевание мозжечка. | 

19. Речь мозжечковых больных часто бывает расстроена. Не под- 

лежит никакому сомнению, что не только мускулатура туловища и конечно- 
стей, но также и все мышцы, иннервируемые черепными нервами, находятся 
под влиянием мозжечка. Всякая произвольная иннервация, идущая из коры 
головного мозга, усиливается импульсами, идущими из мозжечка. Если по- 
следних недостаточно, то при функционировании органов речи наступают 
те же расстройства, что и в мышцах туловиша и конечностей. Сюда отно- 
сятся явления атаксии, адиодохокинеза, асинергии, придающие речи мозжеч- 
ковых больных часто своеобразный характер: она становится монотонной, 
саккадированной, скандированной, взрывчатой, замедленной, При ларингоско- 
пическом исследовании иногда удается обнаружить дрожание голосовых 
связок. 

_ 20. Почерк мозжечковых больных часто тоже бывает расстроен. 
Вследствие расстройств координации, отсутствия размеренности движений и 
дрожания больной не в состоянии поставить безупречную точку или провести 
прямую черту между двумя линиями, не переходя через них и т. п. 

/1. Шильдер, а до него еше Сёдерберг описали у мозжечковых больных 
своеобразное расстройство движения, которое состоит в том, что незадолго 
до цели движение как бы задерживается, темп его замедляется, а иногда 
движение прекращается, чтобы затем возобновиться и дойти до цели. 
Особенно ясно это выступает при пальце-носовой пробе: прежде чем палец 

он почти перед самым кончиком останавливается или замед- 


остигает носа, о 
ь (Вгадау{ееКтезе). Симптом этот наблюдается даже при нали 


ляет движение 
не ионного дрожания. к ых 
чии интенц р ижение грубой силы у мозжечковых 


на пон 

22. Нужно еще указать на 
больных фея иногда напоминает гемипарез, но является только выражением 
В онии О понижении или отсутствии сухожильных рефлексов у мозжеч- 


ковых больных речь была выше. Возможно, что это не мозжечковый сим- 
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с. ие аВОСВЕНЙ 
птом, а зависит от процессов, вызывающих повышение давления в черепе и 
в позвоночном канале и ведущих к функциональным и материальным нару- 
шениям в рефлекторной дуге. 

_ 93. Описывают также судороги у мозжечковых больных; обычно они 
тонического характера. Наблюдаются они большей частью в случаях опухо- 
лей, вследствие чего трудно решить, не зависят ли они от вторичных при- 
чин или одновременно существующей водянки головы. 

24. О головокружении, как о симптоме мозжечкового поражения, 
было уже выше упомянуто. Здесь следует еще раз подчеркнуть, что опи- 
санный Стюартом и Холмсом феномен (кажущееся кружение предметов от 
больной в здоровую сторону, и самого больного—в здоровую сторону при 
внутримозжечковых процессах и ошущение вращения самого больного 
в сторону очага при внемозжечковых процессах) далеко не всегда 
оправдывается. Существенным для мозжечкового синдрома является голово- 
кружение, бывающее во всех случаях. Оно очень редко отсутствует, но 
иногда может быть и непостоянным, а наступать припадками. Иногда эти 
приступы напоминают Меньеровские. В таких случаях они сопровождаются 
рвотой, шумом в ушах и завершаются потерей сознания. 


4. К ДИАГНОСТИКЕ. 


Что касается этиологического диагноза, то в большем числе случаев мы 
имеем дело с опухолями. Тогда к типичным мозжечковым симптомам при- 
соединяются явления повышенного внутричерепного давления: застойные 
соски, изменение спинномозговой жидкости, головные боли и рвота. При этом 
в процесс вовлекаются соседние мозжечку области, чаше всего —ядро трой- 
ничного нерва в мосту. Одним из самых ранних проявлений служит отсут- 
ствие рефлекса с роговицы на стороне очага. Часто удается обнаружить аре- 
флексию роговицы только при определенном положении больного 
(Оппенгейм). Обыкновенно гипорефлексия роговицы выражена лучше 
при положении больного на боку так, чтобы опухоль оказывалась наверху. 
Зависимость симптомов от положения больного имеет особенное значение 
для диагностики опухоли, в особенности внутримозжечковых кист, напол- 
ненных жидкостью. В этих случаях перемена положения причиняет больному 
колоссальную боль. Из симптомов по соседству следует указать на явления 
со стороны лицевого и слухового нервов, которые при некоторых мозжечко- 
вых опухолях вовлекаются в процесс. С другой стороны, в тех случаях, 
когда опухоль исходит не из самого мозжечка, а из оболочек слухового 
нерва, клиническая картина начинается с симптомов УП и УП нервов. 
Так, первыми симптомами нейриномы слухового нерва, опухоли мосто-мозжеч- 
кового угла бывают субъективные и объективные расстройства со стороны 
кохлеарного и вестибулярного нервов, к которым вскоре присоединяются 
явления со стороны лицевого нерва. Симптомы со стороны лицевого нерва 
при опухолях слухового нерва в мосто-мозжечковом углу подчас имеют свои 
характерные особенности, заключающиеся в комбинации спазма и па- 
ралича. Иногда бывает своеобразная диссоциация функции лицевого нерва, 
состоящая в том, что при произвольной иннервации лицевая мускулатура 

слабее сокращается, чем при мимической или аффективной. Картина стано? 
вится еше более запутанной, когда присоединяются расстройства со стороны 
противоположного лицевого нерва, что бывает не столь редко, потому что 
опухоль может придавить противоположный лицевой нерв к кости. При опу- 
холи мосто-мозжечкового ‘угла симптомы, следовательно, развиваются в обрат- 
ной последовательноети, чем при мозжечковых опухолях. Собственные моз- 
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ки явления со стороны глазных мы печь ней рарьь +. 
Если появляются симптомы со сто ны к. рати 
большей: частью раватинь: о ы глазодвигательного нерва, то опухоль 
наступить косоглазие М четверохолмия. В таких случаях может 

ое. ажанди: отклонение одного глаза ввеох, а - 
гого—вниз. Ёсли опухоль давит на поо а рх, а дру 
ниями черепных нервов, могут наст А еря лу с, измене 
метрия рефлексов ОЕ = упить легкие спастические парезы, асим- 
сов ит. п. в. логические рефлексы, отсутствие брюшных рефлек- 

Существенной является 
локализация Голов- 
ных болей, не ограничи- 
вающаяся затылком, а» пе- 
реходящая на шею, иногда 
даже — на спину. Сильные 
боли во лбу уже не раз вы- 
зывали колебания даже в 
случаях уверенной мозжеч- 
ковой локализации. Большое 
значение имеет непосред- 
ственное поколачивание по 
затылочной кости. Наконен, 
надо еще указать на зна- 
чение для диагноза позы го- 
ловы. Так, Стенверс утвер- 
ждает, что опухоли, вызы- 
вающие закупорку Сильви- 
ева водопровода, могут ве- Рис. 148. Большая опухоль мозжечка. 
сти к вынужденному откло- 
нению головы назад. Те же опухоли задней черепной ямки, которые ведут 
к разобщению четвертого желудочка от цистерны мозжечка, вызывают иногда 
вынужденную позу головы вперед. Еще более важное значение имеет поза 
головы прм лежании. Чаше больной кладет голову таким образом, чтобы опу- 
холь лежала снизу, так как при этом давление ее на нервные аппараты наи- 
меньшее. | 

Чаше, чем обычно думают, встречаются „серозные“ мозжечковые 
кисты. Они вызывают ту же симптоматологию, как и твердые опухоли, 
Для дифференциальной диагностики, пожалуй, следовало бы учитывать то, 
что кисты не дают симптомов сдавлення черепных нервов, несмотря на то, 
что застойные соски, общие симптомы повышенного внутричерепного давле- 
ния так же, как и мозжечковые симптомы, могут быть выражены исключи- 
тельно сильно. Следует далее еще указать на сравнительную частоту двусто- 
ронних кист, что в клинической картине сказывается в двусторонности сим- 
птомов. Наконец, особенно важным является то обстоятельство, что как раз 
при кистах перемена положения особенно мучительна. Верзилов пытался раз- 
работать симптоматологию мозжечковых кист, являющихся в сущности эм- 
бриологическим уродством. Первые симптомы в среднем появляются между 
20 и 30 годами. Верзилов нашел в литературе 3 случая, где болезнь на- 
чалась в 10 лет, 7 случаев-—-между 10 и 20 годами, 9-=между 20 и 30 и 4— 
между 30 и 40 и 40—50 годами. В случае Кантора из нашей клиники боль- 
ной было 16 лет. Во всех случаях наблюдались головные боли, головокру- 
жение, рвота, замедление пульса, застойные И м я Свет а 
к концу заболевания— парезы черепных нервов \\*, , и ‚ нистагм, 
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легкие гемипарезы. Течение довольно бурное, от 3 месяцев до 2 лет. От тве 
дых опухолей они отличаются колебаниями и ремиссиями в клиническо; 
картине. Но это не является правилом. Я придал бы особенно ценное зна- 
чение факту отсутствия или позднего поражения черепных нервов, несмотря 
на сильно выраженные мозжечковые. симптомы. В основе серозных кист моз- 
жечка лежит процесс, может быть, тождественный с сирингомиелией, Оболочки 
кист выложены эпендимальными клетками, в желудочках находят гиперпла- 
зию эпендимы, а часто и разрастания глиоматозного характера. Следовательно. 
дело идет о дефектах развития, родственных глиочзу. 

В некоторых случаях типичная картина опухоли мозжечка или мосто-моз- 
жечкового угла вызывается ограниченным серозным менингитом. [1о неизвест- 
ным причинам, а часто в результате бывшего инфекционного заболевания, 
травмы развиваются в задней черепной ямке, паутинные сращения в области 
спинно-мозжечковой цистерны или с1${егпа асизНсоаслаЙ$. Вследствие этого 
образуются ограниченные кистозные скопления водянистой жидкости. Уже в 
норме находится в этих местах несколько кубических сантиметров жидкости. 
Иногда менингеальные кисты достигают довольно значительной величины и 
производят иа соседние части мозжечка, на продолговатый мозг, лицевой и 
слуховой нервы значительное давление. В таких случаях существует показа- 
ние к операции, как при опухоли. К сожалению, часто киста служит лишь 
признаком находящейся в глубине мозжечка опухоли. Бывали случаи, когда 
вслед за торжеством, что в задней черепной ямке найдена и удалена была 
киста, наступало разочарование, в виду того, что основная причина болезни 
(опухоль) осталась нетронутой на своем месте и продолжала свое злое дело. 

В работе о диагностических ошибках я указывал на то, что кисты 
в задней черепной ямке иногда роковым образом могут повести невропато- 
лога и хирурга по ложному пути. Я ‘привел там краткую историю болезни 
молодой женщины-врача, обратившейся ко мне с жалобами на головные боли 
и эпилептические припадки, предшествуемые обонятельными галлюцинациями. 
На основании пониженного обоняния в левой половине носа, сомнительного 
пареза нижней ветви правого лицевого нерва и болезненности при поколачи- 
вании по левой лобной кости, я поставил диагноз опухоли левой лобной 
доли, хотя в то время не было никаких изменений на дне глаз. Лечение 
ртутью было безуспешно. Головные боли усиливались, появились рвоты и 
тошнота. []осле одного эпилептического припадка в течение часа—афазия и 
алексия. Появился шум в правом ухе; при взгляде вверх по временам дво- 
ение. Понижение глубокой чувствительности на 4-м пальце правой руки. 
Операцию все еще оттягивали. Острота зрения уменьшалась. Наконец, через 
6 месяцев после начала болезни и через 4 месяца после моего первого исследо- 
вания, было решено поехать в Берлин. Там, по указанию Оппенгейма, 25 ок- 
тября 1913 г. была произведена операция в задней черепной ямке. В дей- 
ствительности и были найдены и удалены кисты — одна величиной со сливу, 
две — поменьше, а также большое количество спинномозговой жидкости. 
Больной стало немного лучше. Однако, через две недели ее оперировали 
вторично, на этот раз уже в области левой лобной доли, где обнару- 
жили колоссальную опухоль. Этот случай особенно поучителен потому, что 
он показывает, как процессы в. других областях мозга и в особенности в лоб- 
ном мозгу могут вызывать образование кист в задней черепной ямке. Таким 
образом, может получиться синдром задней черепной ямки, маскирующий 
клиническую картину. Только безошибочный анамнез, дающий возможность 
уловить самые первые симптомы, служит путеводной нитью, выводящей нас 

из лабиринта симптомов, среди которых ни один, как уже много раз подчер- 
кивалось, не говорит с абсолютной точностью за мозжечок, а может встре- 








ское 
со с 
нее, 
опух 
огра! 


Об : 
гно! 
цесса 
цесс 
` ПОСЛЕ 
тичес 
ГНОЙН 
ВИХСОЧ! 
р=дню 
затруд 
заболе 
динаци 
томы г 
того, п 
ринта, 
булярн: 
ные си 
мов, О 
оболоч 
то при 
сторон 
абсцес: 


Мы ый М ыы 





К диагностика 279 





ых разнообразных областей, связанных с мозжеч- 
доля и лобно-мосто-мозжечковый путь играют нема- 
‚ больные часто приходят к нам довольно поздно, 
уловить из анамнеза первые явления и восстановив 
течение болезни. 
т. мозжечка и задней черепной ямки нужно всегда 
чек в этой обласли. и может вызвать местное заболевание оболо- 
маки ‘етология при этом весьма напоминает опухоль. 
ыы мчозжечкового угла. Сифилис в анамнезе всегда заставит 
и в большинстве случаев правильно, квалиа й | 
в задней черепной ямке, как спе ан оне 
что сифилис не ИН цифический. Однако, всегда нужно помнить 
_ вое „ммунизирует от опухоли. Многие уже пережили, что у люе- 
ется опухоль мозжечка. Дело еще осложняется тем, что при 
те зжечка сравнительно часто реакция Вассермана в спинномозго- 
вои жидкости бывает положительной, в чем я еще недавно мог убедиться у 
однои девочки с большой опухолью мозжечка. В анамнезе люеса не было и 
ничего люетического и при аутопсии не было найдено. В таких случаях всегда 
ость опасность преувеличенно считаться с поговоркой „шт Чи о гезр1се [ет“. 
Начинают антилюетическое лечение, и болезнь затягивается, тем более, что 
и при опухоли специфическое лечение вначале приносит некоторую пользу. 
зриходится маневрировать между Сциллой и Харибдой—не слишком дать 
себя увлечь диагнозом сифилиса, а с другой стороны— думать о возможности 
специфического процесса даже там, где особых указаний на это нет. 
лично стою теперь на той точке зрения как относительно мозжечка, 
так и других областей мозга, что не следует терять времени на специфиче- 
ское лечение, если только имеются общие угрожающие симптомы, особенно 
со стороны зрительного нерва. Нужно вмешательство, как можно более ран- 
нее, хотябы в виде эксплоративной трепанации на месте предполагаемой 
опухоли. В дальнейшем можно произвести радикальную операцию, или же 
ограничиться одной паллиативной декомпрессией. 
Мозжечковый синдром может вызываться и абсцессом мозжечка. 
Об этом особенно приходится думать тогда, когда в анамнезе’ имеется 
гнойное воспаление уха. []о статистике Иглтона, из 117 случаев абс- 
цесса мозжечка в 99 можно было найти заболевание ушей; в 2 случаях абс- 
цесс шел из основной пазухи, по 2 случая носили метастатический характер 
`после травмы и туберкулезный характер, по одному случаю—раковый и люе- 
тический. Абсцесс мозжечка образуется тогда, когда заболевание ушей в виде 
гнойного воспаления лабиринта или т. п. локализуется в скалистой части 
височной кости и достигает задней поверхности пирамиды, образующей пе- 
реднюю стенку задней черепной ямки. Дифференциальный диагноз при этом 
затрудняется тем, что ряд мозжечковых симптомов может вызываться также 
заболеванием лабиринта. Сюда относятся: головокружение, расстройство коор- 
динации, нистагм, промахивание, припадки. За абсцесс будут говорить симп- 
томы повышенного внутричерепного давления, как застойные соски. Кроме 
того, приходится учитывать ряд симптомов, совсем нетипичных для лаби- 
ринта, а указывающих на поражение частей иле связанных не с вести- 
булярным аппаратом, а с другими системами. ‹.юда относятся ао хочиелсЕ 
ные симптомы, расценивающиеся, как освобождение примитивных автоматиз- 
мов, О которых речь была уже выше. Абсцесс может ограничиваться одними 
оболочками или быть внутримозжечковым. Что касается локализации абсцесса, 
аболевании скалистой части височной кости он находится с передней 
Если же гной имеет исходным местом боковую пазуху, то 
задних двух третях мозжечка. [10 статистике Иглтона 
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из 125 случаев в этиологии абсцесса мозжечка фигурировал 56 раз лабиринт; 
41 раз—тромбоз бокового синуса вследствие гнойного лабиринта, 22 раза— 
туберкулез скалистой части, который тоже имел исходнои точкой лабиринт. 
Для дифференциального диагноза абсцесса мозжечка от других заболе- 
ваний нужно принять во внимание те симптомы, которые характерны для 
синдрома абсцесса, независимо от его локализации и от явлении общего 
повышения внутричерепного давления. Сюда относятся, кроме наличия гнои- 
ного очага в лабиринте или в другом месте (как. нос, легкие и т. д.), те явле- 
ния, которые говорят о наличии мозгового нагноения вообще. Болезнь начи- 
нается с легкого озноба. Иглтон придает большое значение точному опре- 
делению момента начала заболевания, так как по давности заболевания можно 
судить о вирулентности гнойных возбудителей, о состоянии оболочки абс- 
цесса и т. д. Если после неопределенного познабливания наступает сильная 
головная боль, то, при наличии источника гноя в ухе или в носу, следует 
всегда думать о возможности абсцесса мозга. Ёсли далее присоединяются 
рвота и тошнота, независимо от приема пищи, общая слабость, потеря аппе- 
тита, обложенный язык, сухость кожи, похудание, то можно даже без особых 
местных симптомов и явлений повышенного внутричерепного давления серьез- 
но взвесить диагноз абсцесса. Вышеперечисленные симптомы могут, . правда, 
наступать также и при обострении того хронического гнойного процесса, 
который главным образом наводит мысль на возможность абсцесса мозга. 
Поэтому очень важно проверить, останутся ли симптомы даже после осно- 
вательного вычишения гнойного очага. Далее, присоединяются симптомы 
раздражения мозговых оболочек в виде плеоцитоза в спинномозговой жидко- 
сти. Но и тут нужно помнить о возможности серозного менингита, как о 
реакции на гнойный очаг вне полости черепа. Ёсли и после удаления гноя 
из очага количество клеток в жидкости не уменьшается, то это говорит за 
гной внутри черепа. Изменение спинномозговой жидкости наблюдается только 
в начале заболевания, до образования абсцесса, как такового, еще до форми- 
рования капсулы. Позднее плеоцитоз исчезает, если только абсцес не подхо- 
дит близко к поверхности мозга. Таким образом, нормальная жидкость не 
говорит против абспесса. Большое значение следует придавать картине крови, 
в которой при исследовании всегда находят изменения. Типичной для абс- 
цесса является нейтрофилия с повышенным лейкоцитозом, часто еще с лим- 
фопенией и моноцитозом. В редких случаях уменьшается число лейкоцитов. 
Температура редко высокая, чаше—ниже нормы. Только с течением времени 
к этому синдрому абсцесса присоединяются явления повышенного мозгового 
давления. Кроме усиления головной боли и рвоты наступают иногда судо- 
роги; очень часто замедляется пульс, а затем уже часто наступают измене- 
ния на дне глаз. Последние чаше представляют собой комбинацию неврита 
и застоя. Могут развиваться параличи черепных нервов вследствие повыше- 
ния внутричерепного давления. При этом нужно сказать, что в этих, как и 
в других, случаях повышения внутричерепного давления причина заключается 
не только в механическом сдавлении увеличившегося, благодаря опухоли или 
абсцессу, мозга. Дело идет о более сложных биологических процессах, сво- 
дящихся главным образом, кроме отека вокруг абсцесса, ко внутренней во- 
дянке головы, вследствие затрудненного оттока жидкости из желудочков или 
давления на вену Галена, что ведет к гиперемии сосудистых сплетений и к по- 
вышенному образованию жидкости. Последнее бывает особенно тогда, когда 
болезненный процесс давит на {еп{огит сегеБеШ, где проходит прямая пазуха 
(зп геса$), в передний конец которой вливается большая вена Галена. Боль- 
шое значение для синдрома повышенного давления имеет и отек мозга. 
Благодаря тому, что мозговой абсцесс развивается медленно, исподволь, 
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не разрушая соседних 
каких-либо местных и 


говых симптомов не должн 
лицо гнойный синдром, в осо 
ется поводом для гнойника в 


в анамнезе, даже бывшие много времени тому назад, также имеют большое 


оза абсцесса мозга. Если имеется 
источник хронического нагноения, то и тогда травма в состоянии его акти- 


вировать. Далее, причины, ослабляющие организм, могут сыграть свою роль, 
как инфекция, переутомление, алкоголизм и т. Д»е дремлющий ГНОЙНЫЙ очаг 
начинает оживать. Здесь надо особенно подчеркнуть, что от момента травмы 
может пройти много лет до появления первых симптомов абсцесса. Но раз 
они появились, болезнь протекает быстро, и, предоставленная самой себе, 
обязательно кончается смертью. Вот почему хирургическое вмешательство 
при абсцессе мозга всегда показано. Исход, однако, не очень утешительный. 

О статистике Геймана, выздоровление наступило в 37| случаев, у Игл- 
тона — всего в 25°. По Нисману — абсцессы височной доли дают выздоров- 
ление в одной трети всех случаев, мозжечковые в 10,5°/5. В последнее время, 
когда стали оперировать более рано, шансы на успех повысились. Кернер 
и Грюнберг приводят следующие данные: из 126 абсцессов головного мозга 
2А не были обнаружены; были оперированы 102 со смертностью в 59%]; из 
67 мозжечковых абсцессов 30 не были обнаружены; оперировали в 37 слу- 
чаях со смертностью в 819. Еще печальнее данные Бека: из 82 случаев 
абсцесса головного мозга дали выздоровление 24,3], из 41 случая абспессов 
мозжечка — 0%|‹. Кернер приходит к заключению, к которому нельзя не при- 
соединиться от всей души, а именно, что ожидание, пока не появятся не- 
сомненные симптомы абсцесса, связано с величайшими опасностями. Он 
цитирует доклад Мурри в Болонье об опасности промедления при подозрении 
на абсцесс. Анонимный автор по этому поводу разразился такой игрой слов: 
„мате юг шоге Чафез теап$ мате Гог тоге еаВ$ или в переводе Кернера: 
„ам шеБг ИХе1сВеп маеп Бе!35${ амЁ шебг ГесБеп у’аеп“, что можно перевести 
по-русски: „ждать больше дней, значит ждать больше смертей ‚ Вопрос о ран- 
ней диагностике абсцесса мозга, как и опухоли мозга, все еще остается во- 
просом невропатологии, к разрешению которого мы можем притти только 
путем самого вдумчивого исследования, анализа всех симптомов и синтеза 
ых анамнеза и статуса. 

АНИ ЕАН нужно причислить так называемую острую 
атаксию Лейден-Вестфаля, которую некоторые авторы (как, например, Дави- 
° денков) считают интоксикацией, протекающей без анатомических изменений. 
Но несомненно, что в основе ее лежит инфекция, поражающая то спинной 
мозг, то мозжечок, то мозговой ствол. Наиболее характерным является острое 
начало. Во всем остальном эта форма напоминает множественный скле- 
роз. В картине болезни множественного склероза, которая чрезвычайно много- 
образна, смотря по локализации бляшек, мозжечковые симптомы играют очень 
большую роль, особенно в случаях с острым началом. Без сомнения, бывают 
такие случаи, которые, начинаясь, как острый рассеянный энцефаломиелит, 
потом постепенно улучшаются, чтобы спустя несколько лет снова дать реци- 
див, представляя, таким образом, типичную, часто прогрессирующую форму 
множественного склероза. Мозжечковые симптомы часты: атаксия, интенцион- 
ное дрожание, скандированная речь, нистагм. Из них последние три симптома. 
образуют классическую триаду Шарко. Следовательно, при наличии моз- 
жечкового синдрома всегда нужно думать и о возможности множественного. 


склероза. 
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Малярия, тиф, инфлюенца и другие инфекционные болезни, а из 
собственно нервных заболеваний — эпидимический энцефалит могут, 
поражая мозжечок, также дать типичную картину остро протекающего моз- 
жечкового синдрома. Из интоксикаций прежде всего следует указать на 
острое алкогольное отравление, при котором расстройства коорди- 
нации особенно бросаются в глаза. Хронический алкоголизм ведет к тяжс- 
лым изменениям в мозжечке, к его атрофии, при чем некоторые элементы, как 
клетки Пуркинье, особенно страдают. 

Мозжечок служит местом многих дефектов и задержек развития 
и т. п. абиотрофических процессов, которые клинически проявляются лишь 
в более позднем возрасте, хотя в основе болезни лежит врожденная недоста- 
точность системы. Сюда относятся семейные заболевания, известные под 
названием болезни Фридрейха или наследственной атаксии 
Мари. Хотя Фридрейхова болезнь главным образом характеризуется дегене- 
рацией спинномозговых систем, а болезнь Мари недоразвитием мозжечка, 
однако, в действительности, нельзя провести строгой границы между обоими 
заболеваниями ни клинически, ни патолого-анатомически. Большая часть 
вышеописанных симптомов наблюдается при болезни Фридрейха, но, так как 
при ней, кроме мозжечковых систем, поражаются и другие, часто находят 
при ней и пирамидные симптомы— отсутствие сухожильных рефлексов и го- 
раздо чаще, чем это принято думать,— расстройства чувствительности. По- 
следние часто очень рельефны. Иногда же для обнаружения их приходится 
прибегать к особым методам. Так, мне удавалось в некоторых случаях обна- 
ружить расстройства чувствительности при исследовании фарадическим или 
тальваническим током, при чем больные не ошущали сокращения мышц. Метод 
Членова для исследования кинестетического чувства кожи также позволяет 

80 многих случаях обнаружить расстройства чувствительности. Бабинскому 


У них отсутствовала психическая компонента, которая была у больных Гольд- 
штейна (см. главу о тонических рефлексах). Кроме того, у наших больных 
движения, не будучи столь причудливыми, отличались крайней стереотипией, 
а именно тенденцией к разгибанию во всех четырех конечностях. В осталь- 
ном я отсылаю к сказанному раньше. 

Типичной для болезни Фридрейха является еще деформация стопы. По- 
<следняя имеет форму комбинации едитоуагиз с полоя стопой. Большие пальцы 
стоп имеют форму крючка, вследствие избыточного разгибания первой фаланги 
и сгибания двух других. Особенно типично разгибание основной фаланги. Пси- 
хические расстройства, если и не обязательны, иногда быв я 
ховой болезни. Ее трудно смешать с чем-нибудь. М 
ном склерозе. В одном из моих случаев с очень распространенным 3 


одном из моих случаев, где все остальные члены семьи будто бы были 
совершенно здоровыми, при личном осмотре всех детей, оказалось что у 
чекоторых имелась типичная Фридрейхова стопа (рее Бой, оо ах - 
ствовали сухожильные рефлексы, у ЗРУгого — при стоянии большой ий 
<топы имел тенденцию к чрезмерному разгибанию ОСНОВНОЙ фаланги. Надо 








= ве 


о 


ме 7 





К диагностике 283 


ния — ны внйщии ани сина 





допустить, что некоторые случаи, где отсутствуют коленные рефлексы, не что 
иное, как абортивные случаи (югшез Ни${ез) семейного заболевания, возможно 
родственного Фридрейховой атаксии. 

Для наследственной мозжечковой атаксии, в отличие от Фрид- 
рейховой, типичным является повышение сухожильных рефлексов, атрофия 
зрительных нервов и параличи глазных мышц. Расстройства чувствительности 
всегда отсутствуют. Однако, я видел в типичных случаях Фридрейха атрофию 
зрительных нервов при наличии сухожильных рефлексов и, наоборот,— при 
повышенных рефлексах — расстройства чувствительности. 

Что касается этиологии, нелишним будет заметить, что семейное заболе- 
вание сопровождается люетическими симптомами у матери или у отца. Мне 
удавалось установить в некоторых случаях положительную реакцию Вассер- 
мана у матери или отца. Тогда может возникнуть сомнение в основатель- 
ности самого диагноза болезни Фридрейха. Можно думать о спинномозговом 
люесе с такой редкой локализацией. Я полагаю, что и здесь следует отка- 
заться от альтернативы. В этих случаях речь идет о генотипически дефект- 
ных системах, менделирующих у членов семьи и для обнаружения которых 
часто необходим бывает еще какой-нибудь экзогенный фактор, как люес. 
Только таким образом можно объяснить то, что болезненная картина прояв- 
ляется у многих членов семьи со столь поразительным сходством, в одном 
и том же возрасте, поражает те же части нервной системы и органы. 

Из аномалий развития мозжечка нужно упомянуть еше об атрофиях и 
о полных и частичных агенезиях, сопровождающихся обыкновенно еше 
другими тяжелыми мозговыми симптомами и психической отсталостью. Из 
первых самыми своеобразными являются вторичная или перекрестная 
гемиатрофия и оливо-мосто-мозжечковая атрофия. Перекре- 
стная гемиатрофия мозжечка бываат в случаях детского церебрального пара- 
лича с гемиплегией, в которых противоположное полушарие мозжечка оказы- 
вается атрофичным. Чаще эта форма наблюдается у взрослых. Ё. Кононовой 
мы обязаны прекрасной работой 06 этом заболевании, которая имеет боль- 
шое значение, потому что разъясняет некоторые взаимоотношения между 
большим мозгом и мозжечком. По Кононовой, червячок оказался нетронутым. 
Поражены были только полушария, а из них главным образом кора и |оБа[15$ 
диа4гЙа{ега!1$ ап{етог. Из ядер были атрофичны исключительно пи еиз Чета 
и ешЬочз. Соб а$ и п. фесй чаще остаются нетронутыми. Кононова рас- 
сматривала атрофию, как „транснейральную“, в зависимости от поражения 

пирамид, атрофии серого вещества моста и средних ножек мозжечка. В слу- 
чае Клод и Луае у 13-тилетнего мальчика после ранения головы наступила 
гемиплегия. При последовавшей через много лет аутопсии была обнаружена 
атрофия и склероз правой лобной доли, части зрительного бугра, хвостатого 
тела, внутренней капсулы, прямого и перекрещенного пирамидных путей и 

левого полушария мозжечка с соответствующим зубчатым ядром. Противо- 
положная нижняя олива тоже была несколько атрофична. Эти случаи пред- 
ставляют также клинический интерес в том отношении, что в гемиплегиях 
мы должны искать и мозжечковую компоненту, а некоторые не укладываю- 
шиеся в картину гемиплегии симптомы у взрослых могут быть объяснены 
вторичной перекрестной атрофией или, лучше, аплазией мозжечка. 

. Оливо-мосто-мозжечковая атрофия представляет собой редкое 
заболевание не совсем ясного, возможно гетерогенного характера, поражающее 
пожилых людей. Она развивается постепенно и может обнаружить всю гамму 
мозжечковой симптоматологии. Часто эти больные уже с ранней юности 
отличаются двигательной неловкостью. 











УП. АФАЗИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ. 
1. НЕСКОЛЬКО ОБЩИХ ЗАМЕЧАНИЙ. 


Сущность афазического расстройства состоит в невозможности или 
затрудненности пользоваться речью, как символическим выражением, с целью 
взаимного понимания членов группы данного языка. Главное ударение в та- 
ком определении ставится на том обстоятельстве, что речью что-нибудь 
„имеется в виду‘, что речь фактически пользуется условными „символи- 
ческими“ знаками для выражения того, что „имеется в виду“. Но этим далеко. 
не исчерпывается все то, что является сущностью речи и, следовательно, 
и афазических расстройств. Совершенно иные корни в генезе речи, совер- 
шенно инос значение имеют совершенно другие элементы речи, которые 
можно охватить общим понятием „эмоциональной“ части речи и кото- 
рые не укладываются в определение о „символическом“ характере речи, 
более свойственном „интеллектуальной“ части речи. Это различие ста- 
нет яснее из дальнейшего изложения. Не имея возможности останавливаться 
здесь на этих интереснейших проблемах, скажу только, что „эмоциональная“ 
речь во всяком случае в зародыше существует и у животных и у детей, еще 
„не научившихся говорить“. „Интеллектуальная“ речь — характеристика чело- 
веческой речи, речи существа, у которого биологические категории 
сняты историческими и социальными. 

Средствами выражения речи являются‘ предложения, слова, устные 
и письменные, далее, так называемые музические элементы, как 
интонация, паузы, обороты, ритм, которым в письменной речи 
соответствуют отчасти знаки препинания. Музическим элементам, к ко- 
торым относится ритмика, мелодия фразы, следует придавать решительно 
большое значение. Даже паузы не являются чем-то пассивным, отрицатель- 
ным, а должны рассматриваться, как активный процесс торможения, рас- 
стройство которого может вести или к монотонности речи или к искажению 
всего строя фразы, благодаря тому, что в ней появляются слова, не имею- 
щие отношения к фразе, например, только что произнесенные (вербигерация, 
персеверация, палилалия). Музические элементы имеют теснейшую связь 
с переживанием больного, с его отношением к содержанию того, что им 
говорится. Они характеризуют его аффективное состояние и фило-и онтоге- 
нетически, как уже сказано, древнее артикулированной звуковой речи, 
которую и следует рассматривать, как интеллектуальную речь. [о закону 

жексона, поэтому при афазии, развивающейся вследствие корковых очагов, 
погибает обычно корковая часть речи, развивающаяся позже, в то время каЁ 
эмоциональная речь, как фило-и онтогенетически более древняя, большей 
частью остается сохраненной. Интеллектуальная часть, несомненно, главным 
образом связана с левым полушарием, в то время как эмоциональную сле- 
дует локализовать в менее дифференцированном правом полушарии. Более 
того, известная часть чисто музических элементов, очевидно, связана с под- 
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корковыми ганглиями. [10 крайней мере, в достаточной степени известно, что 
именно при их заболевании, например, при эпидемическом энцефалите, речь 
становится монотонной, неспособной к модуляции, и слушатель ничего не 
может узнать на основании ритма, тональности и т. д. речи относительно 
позиции, о чувствах говорящего, о его отношении к содержанию речи. Сле- 
дует, впрочем, подчеркнуть, что к речевым элементам, составляющим эмо- 
циональную часть. речи, относится не только музическая в более тесном 
смысле, но также определенные грамматические и синтаксические формы, 
как наклонения, порядок слов в предложении и т. д. Именно эта часть 
речи, „грамматическая“, повидимому, больше всего имеет отношения к пра- 
вому полушарию. 
здесь избегаю всяких теоретических рассуждений, которые в вопросе 
особенно афазии могли бы нас завести слишком далеко. Я здесь должен 
ограничиться указанием, что схемы, которые выставлены классическими 
исследователями афазии, в настоящий момент имеют только исторический 
интерес. Их клиническое значение тем более спорно, что они все кон- 
струировались на понятии 06 образах воспоминания, образах представления. 
ежду тем, исследования, в том числе и мои, доказали, что в акте речи 
образы воспоминания, к тому еще о буквах, знаках препинания и т. п. не 
играют никакой роли и играть не могут. Мы будем здесь рассматривать 
афазические синдромы лишь феноменологически для выяснения их 
клинического и локализаторного значения. 


2. К ФЕНОМЕНОЛОГИИ. 


В порядке вещей, что при афазических расстройствах сущность, социаль- 
ное значение речи, как средства для сообщения, обнаруживается особенно 
ярко. Так как речь становится средством сообщения лишь благодаря тому, 
что символические выражения не только продуцируются, но и должны пони- 
маться, то отсюда естественно вытекает, что при афазических расстройствах 
мы должны находить дефекты как в области экспрессивной, так и в области 
рецептивной. Экспрессивная часть речи расстроена в том смысле, что боль- 
ной не в состоянии произвольно что-либо рассказать; он не находит слов. 
В тяжелых случаях его запас слов редуцирован до немногих неартикулиро- 
ванных звуков, слов, слогов, стереотипных фраз, которые продолжают слу- 
жить ему для сношений с окружающей средой. Полагают, что те слова и те 
предложения, которые произнес больной в момент заболевания, у него застре- 
вают, и после этого в виде „эмбола затрудняют речь. Это подходит для 
‘большого числа случаев, однако, не для всех. С словесными или речевыми 
обрывками, которые остались у больного, ему иногда удается более или 
менее договориться с окружающими. При помощи нескольких слогов, которые 
он произносит в различнейших тональностях, больной выражает всю гамму 
своих чувств, своего отношения к содержанию беседы, свои желания, досаду, 
радость, недовольство, согласие, удивление, ожидание, равнодушие, любовь, 
ненависть и т. д. Этот синдром — полное или почти полное отсутствие „ин- 
-теллектуальной“ речи при хорошо сохраненной „эмоциональной — служит 
важным локальным признаком заболевания левой третьей лобной 
извилины, так называемой зоны Брока. В подобных случаях обрашая 
внимание на дефекты речи, мы должны взвесить и то, что осталось от речи. 
В некоторых случаях можно доказать, что у больного расстроено торможе- 
ние. Больной не в состоянии отделаться от слова, которое назойливо навя- 
зывается ему. Как будто все время поднята педаль, и слово — эмбол — не- 
прерывно резонирует и не может быть снято, вследствие чего никак не 
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удается пробиться другим словам. Эта, более или менее выраженная, иногда 
и полная речевая немота (ши+1{аз уегБа!15) очень характерна для 
так называемой афазии Брока. Не только при произвольной речи, при рас- 
сказе, при ответах этот дефект обнаруживается; когда больной должен на- 
зывать показываемые ему предметы, ему и это не удается. В некоторых 
случаях при некотором упорстве удается заставить больного пустить в ход 
тормозящий аппарат и „снять“ мешающее слово. Его заставляют лучше мол- 
чать, чем употреблять „резидуальное“ слово. В таких случаях иногда удив- 
ляешься, что больному удается называть показываемые ему предметы. г :ов- 
торение слов в таких случаях также нарушено, и не только повторение 
трудных или незнакомых слов, но весьма часто и простейших односложных, 
даже букв. Особенно парадоксально, когда больной, который вместо речи 
непрерывно, для примера, повторяет слово‘ „нет“, стойт совершенно беспо- 
мощно, когда он должен повторять вслед за исследователем это слово. 
Иногда больному совершенно неожиданно удается продуцировать целый ряд 
слов, особенно без специальной установки или, если он находится под влия- 
нием аффекта. В таких случаях он может произносить длинные ругательства 
или другие автоматические фразы, связанные не с интеллектуальной, но 
с эмоциональной речью. Особенно в случаях, когда музические (другими сло- 
вами — эмоциональные) элементы. речи хорошо сохранились, лучше удается 
и автоматическая продукция. Это особенно обнаруживается тогда, когда 
больного заставляют произносить заученные и автоматические фразы, стихо- 
творения, формулы, счет, месяцы, недели и т. д. В иных случаях больной 
знает слова текста, когда он его поет. Без пения он его сказать не может. 
Очевидно, пение — эмоциональный элемент — филогенетически и ‘онтогенети- 
чески древнее, чем речь. | 

Понимание реи в этих случаях не расстроено. С другой стороны, для 
дифференцировки этих форм с дизартрическим синдромом суще- 
ственно, что оставшиеся у больного слова произносятся хорошо, иногда 
поразительно хорошо; буквы, в частности, ясно и отчетливо произносятся. 
Периферический, нервно-мышечный аппарат, от которого зависит правильная 
конфигурация рта, гортани, языка, неба, губ, для речи не нарушен. Больной 
их большей частью, в противоположность дизартрическому. больному, пра- 
вильно и хорошо употребляет и для всех других их действий, не связанных 
с речью, например, для поцелуя, облизывания, показывания языка и Т. д. 

При афазии типа Брока, как частый’ и типичный симптом, встречаются 
также расстройства чтения и письма. Расстройства чтения —— 
алексия — обнаруживаются особенно’ тогда, когда больной должен читать 
вслух. Понимание письменной речи редко расстроено в значительной степени. 
Наоборот, во многих случаях афазии Брока существует значительное рас- 
стройство письма —аграфия. Расстроено письмо под диктовку, 
и спонтанное письмо, значительно меньше — копировани 
В этих случаях большей частью существует некоторый 
степенью афазии и степенью аграфии. 

Афазия Брока в значительной степени способна к восстановлению. 
ных стадиях восстановления афазическая картина может больше или меньше 
видоизменяться; отчасти‘ это зависит от индивидуальной особенности всего 
организма, далее от структуры „области афазии“, значительно — от возраста 
больного. Существенны и характер и распространенность поражения ; Зов 
бенно` непостоянна и аграфическая часть речевого расстройства. Аграфия 
особенно сильно выражена, а в исключительных случаях даже преобладает 
над афазией, когда повреждены соединения между третьей и второй лобнь 
извилинами, а именно — короткие ассоциационные, та . а абы 
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волокна. Гораздо труднее восстанавливается речь в случаях афазии, когда 
расстроена только устная речь, а письмо и чтение совершенно не нарушены. 


Большей частью в этих случаях поврежден лучистый венец третьей лобной 
извилины. | 


Другая форма афазии характеризуется, главным образом, расстрой- 
ством понимания речи (тип Вернике). В некоторых других отно- 
шениях она также является противоположностью афазии Брока. В то время, 
как при последней больные большей частью произносят стереотипно лишь 
жалкие остатки речи в форме отдельных слов, слогов, реже фраз, афазики 
типа Вернике, при так называемой словесной глухоте (ига! {аз 
уегЬа]1$) часто весьма многоречивы. Однако, их речь большей частью 
состоит из совершенно невнятных слов, из тарабарщины (жаргонофазия), ко- 
торая иногда производит впечатление, как будто больные говорят на совер- 
шенно незнакомом языке. И тут, повидимому, отсутствуют торможения или 
денервации, но в другом смысле, чем при словесной немоте типа Брока: там 
затруднена проходимость для слов, здесь, наоборот, — имеется повышенная 
проходимость. При афазии Брока не тормозится все вновь навязывающееся 
слово, не удается денервировать активированные части мозга, как-бы „снять“ 
доминанту. При афазии Вернике не удается тормозить бессмысленные слова. 
Очаги обычно находятся в области Вернике, в левой верхней височной 
извилине. Благодаря подобным очагам, растормаживаются другие части мозга 
(правая височная доля?), получая возможность „бесконтрольного’ функцио- 
нирования. В более легких случаях и в более поздних стадиях можно иногда 
заключить 06 очаге в височной доле только на основании немногих иска- 
женных слов, оставшихся от первоначальной жаргонофазии. Чтение и письмо 
невозможно. Отсутствует не только понимание речи, но и понимание писан- 
ного. Характерным для формы Вернике является далеко идущая способность. 
« восстановлению, особенно словесной глухоты. Нередко во время восстано- 
вительной стадии расстройство речи принимает характер ошибочного или 
неправильного построения фразы. Иногда мы встречаемся с „телеграфным 
стилем без соединительных слов, с сокращениями, в другой раз — со стилем 
негра, где глагол употребляется только в неопределенном наклонении. Очень 
часто афазические расстройства комбинируются с расстройствами музыкаль- 
ого понимания или со способностью музыкальной репродукции. Часто на- 
рушены и мимика и жестикуляция. МЫ | 

Третий тип афазии образует так называемая амнестическая афазия. 
Она отличается, главным образом, тем, что спонтанная речь сравнитель но хорошо. 
сохранена. Отсутствует или почти отсутствует всякая словесная глухота. Зато 
затруднительно отыскание слов, особенно тогда, когда инея назвать 
предметы или ответить на вопрос. Он как будто забыл слово. Б таких случаях 
часто достаточно врачу произнести слог или букву, иногда только придать рту 
нужную для произнесения Форму, для того, чтобы больной безошибочно нашел 
‚забытае“ слово. При спонтанной речи больному большей частью удается обхо- 
дить препятствия; заменять „забытое“ слово. Он производит впечатление рас- 
сеянного или забывчивого человека, которому в беседе нужно все время подска- 
зывать трудно находимые слова и который эти слова немедленно подхватывает. 
Большей частью эта форма сопряжена с расстройством письма, часто и чте- 
ния, которые здесь обычно. выступают на передний план и далеко к соот- 
ветствуют мало выраженной афазии, а, наоборот, а. прео м 49 
над афазическими явлениями. Амнестическая афазия вызывается очагами 
з теменной доле. Теменная доля, подобво лобной области, является долей 
развившейся, главным образом у человека, преимущественно за счет заты- 
лочной области. При ее повреждении страдает, очевидно, функция, являющаяся 
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предпосылкой речи, а именно, — схватывание отдельных свойств или явлений 
и выражение их единым словесным символом. При поражении этой область 
больные прибегают к описаниям, вместо того, чтобы называть предметь 
своими „именами“. Например, вместо слова „шетка“ больные говорят, „чем 
чистят“ и т. д. Речь становится примитивной, по Гольдштейну — „кон- 
кретнее“. Страдает экономия выразительной речи. 

Мы, следовательно, должны различить три главных афазических синдрома: 
лобный, височный и теменной. В замечательном контрасте с только-что опи” 
‘санной амнестической афзией встречается еще одна форма афазии, при ко- 
торой особенно пострадало повторение слов, во всяком случае — значительно 
‘больше, чем речь при других условиях (спонтанная речь, обозначение пред- 
метов и т. д.). Большей частью при этом существует выраженная жаргоно“ 
‘‚фазия или парафазия. Эта форма, известная под именем проводниковон 
афазии, объясняется повреждением соединений между центрами Брока 
и Вернике. Гольдштейн называет ее центральной афазией и локализует 
ее в области островка. Я думаю, вместе с Липманом, что в этих редких слу- 
чаях речь идет о повреждениях в височной доле, которые, однако, не вызы- 
вают слишком больших выпадений, но ограничиваются вполне определенным 
участком височной доли. Сохранение понимания речи может быть объяснено 
значительным индивидуальным участием правой сохранившейся височной 
‘доли. Парафазию и особенно плохое повторение можно объяснить тем, что 
в продуцировании речи левая заболевшая височная область участвует 
в значительно большей степени. 

Расстройства чтения и письма, часто усложняющие афазические расстрой- 
‘ства, могут наступать и самостоятельно или, как в амнестической афазии, 
стоять в центре клинической картины. Алексия является специальным 
‘случаем агнозии, расстройством узнавания писанного или печатанного, или, 
как ее называют, словесной слепотой. Иногда она встречается в виде лите- 
‘ральной алексии, иногда — в виде вербальной. В первом случае невозможно 
узнавание букв, во втором случае больной узнает буквы, но не узнает состав- 
ленного из этих букв слова. Там, где она выступает самостоятельно, как 
„чистая алексия“, без других афазических расстройств, речь большей частью 
идет об очагах в области теменной доли, вблизи затылочной доли или 
в оугиз апоща5. Аграфия может также выступать в „чистом виде“, чаще 
она комбинируется с алексией и в таких случаях является результатом пора- 
жения ©. апоша!з при переходе его во вторую затылочную извилину. При 
подобной теменной алексии (Пётцль) копирование лучше сохранено, 
чем в случаях чистой словесной слепоты, обусловливающейся повреждением 
‘более вентральных путей и центров в затылочном мозгу. В подобных слу- 
чаях алексии текст действует тормозящим образом на копирование. 

Обычные воззрения на физиологические связи между речью, чтением 
и письмом, на ассоциации между центрами двигательных, слуховых, зритель- 
ВЫХ И т. п. „образов воспоминания“ лишены всякой клинической ценности. 
Неправильно вывести аграфию или алексию из афазии, так же, как аграфию 
из алексии и т. п. Каждое расстройство зависит от очагов, разрушающих 
‚различные, хотя и соседние области, имеющие отношение ко всем перечи- 
-сленным симптомам. Одновременное повреждение третьей лобной извилины 
и второй или только соединений между ними вызывает, кроме афазии Брока, 
‘также и аграфию. Подробно об этом см. в главе о синдромах теменной доли. 

Понимание или произнесение чисел и цифр не всегда соответствует 
‘пониманию речи и письма. Нередко существует замечательная диссоциация 
между афазией для слов, предложений и т. д., с одной стороны, и хорошей 
сохранностью понимания или умения произносить числа, производить ариф- 
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метические выкладки и наоборот. По Геншену, очаги, нарушающие способность 
к арифметике (акальк улия), изолированы от очагов афазии, хотя и находятся 
в ближайшем йх соседстве. 

В заключение приведу более точные данные относительно очагов, вызы- 
вающих разнообразнейшие афазические синдромы. Локализация по мозговым 
Ям в настоящее время, когда изучение полей коры после работ Бродмана 
Фохта, Экономо и Коскинаса сделало столь большие успехи, очевидно, 
должна быть заменена обозначением полей. Двигательной области речи 
Брока в лобной доле соответствует поле 44— по Бродману или ЕС — по 
Экономо и Коскинасу (см. стр. ). Поле 45 (Бродман) или ЕДА (Экономо 
и Коскинас) является центром пения. И, по Геншену, здесь локализуется‘ во- 
кальная двигательная амузия. „Сенсорной“ области речи Вернике соответ- 
ствует в верхней височной извилине поле 41 или ТС, пониманию музыки 
в височной доле —поле 22 (Бродман) или ГА, — по Экономо и Коскинасу. 
Центр аграфии в с. апощане соответствует полю 19 (Бродман) или ОДт 
{Экономо), аграфический центр Вернике-Пика (по Петцлю) находится на гра- 
нице зугиз зиргатагута|$ — поле 22 или ТА, по Экономо и Коскинасу. 


3. К МЕТОДИКЕИССЛЕДОВАНИЯ, в 


В дальнейшем приводится методика исследования по Хэду не потому, что 
$е следует считать наилучшей, а потому, что она менее известна, а, главное, 
потому, что указанные тесты могут быть использованы и в других комби- 
нациях и дать материал для суждения о характере данного афазического 
синдрома, независимо от хэдовской классификации афазических расстройств. 

Основываясь на учении Джексона и на выводах английских физиологов 
96 „интегральности нервных процессов“, Хэд разработал свою точку зрения, 
по которой афазия является расстройством единого акта символической фор- 
мулировки и символического выражения (ЗутБойс югишаНоп ап ехргезз1оп). 
Она не может быть разделена ни на двигательные формы, ни на сенсорные, 
ни на отдельные элементы речи, чтения и письма. В каждом отдельном слу- 
чае речь идет о единой реакции организма, как целого, на 
ненормальную ситуацию, вызванную патологическими процессами, нарушаю- 
щими течение сложной речевой или „символической’ формулировки. Хэд 
предложил чисто описательную классификацию афазических расстройств: 
вербальную, синтактическую, номинальную и семантиче- 
скую афазию. Вербальная афазия больше всего напоминает афазию 
Брока классиков. Она вызывается очагом в нижней части центральных изви- 
лин, как и более глубоких частей. Синтактическая афазия характери- 
зуется жаргонофазией, неумением пользоваться запасом слов, легким рас- 
стройством понимания слов, лучшей сохранностью письма. Она соответствует 

легким формам классической сенсорной афазии и вызывается очагом в те- 
менной доле. При номинальной афазии отсутствуют: понимание слов, 
схватывание их смысла, обозначение или показывание требуемых предметов. 
Нарушено также „знание рядов“ и понимание читанного. Нарушено умение 
играть в карты, которое ставит большие требования м „символической фор- 
мулировке“, возможна игра в шашки и в домино. ота афазия вызывается 
очагом в ©. апоШаи5. Семантическая афазия отличается потерей спо- 
собности понимать смысл слов, хотя больной в состоянии говорить. Он тс- 

яется в мелочах, умеет считать, узнает числа. еще г но не умеет 

азы ни в какие игры. Очаги в хугаз зиргатаголпаН$, 


Хэд предложил следующие методы печи с 
1 Узнавать и обозначать шесть обыкновенных предметов (карандаш, ключ, 
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монета, коробка спичек, ножницы и нож). Больной должен: а) показать пред. 
мет, который только что ему перед этим предъявили, 6) назвать его, в) ПО- 
казать его по устному предложению, д) по письменному предложению, е) на 
основании тактильного узнавания данного ему в руки дубликата, ж) повто- 
рять, 3) написать и и} списать обозначение предмета. 

2. Приблизительно таким же образом исследуется его речевое поведение 
относительно цветов. 

3. Тест: человек, кошка, собака. Эти картины или их обозначения предъ- 
являются больному в различных комбинациях по два, и больной должен: 
а) вслух читать, 6) под диктовку написать, в) написать, г) назвать, какие 
ему были показаны картинки, д) повторять и е) списать обозначения картин. 

4. Тест: часы. Больному показывают два циферблата с часовыми стрелками. 
На одном часовая стрелка ставится на определенное место. Больной должен: 
а) обозначить на другом циферблате то же время, 6) назвать время, в) по- 
ставить стрелки по устному предложению и г) по письменному предложению. 

5. Тест: „монета-кубок“. Больной должен одну из четырех монет поло- 
жить в один из четырех кубков. 

6. Больной должен той или другой рукой прикоснуться к одному или дру- 
гому глазу или уху, подражая: а) движению исследователя, 6) изображению 
в зеркале, в) в книге, г) изображению книги в зеркале, д) после устного 

‚ предложения, е) письменного предложения, ж) в письменном виде описать 
движения исследователя и з) свои движения, изображенные в зеркале. 

7. Больной должен устно и письменно описать предъявленную картину. 

_8. Он должен считать до 100, читать и писать числа, решать арифмети- 
ческие задачи. 

9. Он должен нарисовать нетрудный рисунок: а) по тесту, 6) по памяти. 

10. Больной должен играть в домино, шашки, шахматы, карты и на бил- 
лиарде. 

При помощи этих тестов исследуют не только афазию, но и апраксию 
и агнозию. Изучая подобные протоколы результатов исследования, удается 
ориентироваться относительно особенностей каждого конкретного случая 
афазии. Нельзя не указать на недостаток схемы Хоэда, совершенно игнори- 
рующей эмоциональные элементы речи. Для клинической ориентировки и ди- 
агностических целей достаточны, впрочем, и более элементарные исследования. 

Интересна попытка Сапира исследовать невродинамику аппарата 
речи афазиков. Он давал больным разные сочетания слов (стучать — 
хлеб; гвоздь — пар). На „слово-раздражитель“ афазик должен был ответить 
определенным „словом-реакцией“ после предварительного обучения. Измеряя 
скрытый период реакций, Сапир установил, что интенсивность возбуждения 
у афазиков понижена. Оказалось также расстроенным торможение речевого 
аппарата. Сапир изучал его при помощи парных слов, фонетически близких 
(карман — роман; стон — стол). Оказывалось также расстроенным торможение 
при исследовании речевых й а РН 
Я Пе ры ро бы 
из двух — только по сигналу. Таким образе о 

| ВА. 3: разом, он должен был тормозить свою 
речевую функцию, пока не раздастся сигнал. Удлиняя интервалы между обо- 
ими сигналами, Сапир убедился в том, что вторая половина продуцировалась 
пеня правильно, если только промежутки не превышали 25 — 30 секунд. 
те сеЕне и иррадиацию торможения. Если больному не удава- 

оф иоудь реактивное слово, он не мог вслед за тем произносить 

и другое, которое ему обычно легко давалось. Растормаживание удавалось 
путем повторения самых легких слов („мам “)-ь Сапир. объясн чм 

че ей ,› а ). апир объясняет удлннение 
рможения анабиотичес и | 

кими процессами (Веденский) вследствие расстройств 
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кровообращения и питания в нервной ткани вокруг очага. 
тельной индукции Сапир усматривал в том, что после правильного обозначе- 
ния предмета больному удавалось называть другой только после некоторого 
промежутка. Роль доминанты сказывалась в неправильной, но непреодолимой 
речевой реакции на сигнал, который давал повод к образованию очага воз- 
буждения у больного и т. д. Ценность методики Сапира заключается в том, 
что она раскрывает динамику реакций афазиков. Вдумчивый анализ результа- 
тов, полученных такими крайне простыми и доступными методами, дает нам 
много нового и поучительного относительно того, как функционируют остав- 
шиеся участки речевой области у афазиков. Было бы весьма поучительно 
связать с этими пробами проблемы прогноза конкретного случая. | 


Влияние отрица- 


4. К ПАТОЛОГИИ 


Чаще. всего афазические расстройства зависят от заболевания сосу- 
дов, выводящего из строя то одну, то другую область. Главная артерия, 
питающая всю речевую область — средняя мозговая артерия, артерия Силь- 
виевой борозды. Смотря по тому, какая из ее ветвей пострадала, выступает 
на передний план тот или другой синдром. При заболевании первой длинной 
ветви страдает речевая область Брока, третьей ветви — теменная область, 
четвертой — область речи Вернике. Однако, в области каждой ветви могут 
быть повреждены только отдельные разветвления ее. В таком случае полу- 
чается клиническая картина, в которой содержатся только элементы выше- 
описанных синдромов. Иногда в начале заболевания имеется чрезвычайно 
резко выраженная картина афазии, комбинирующаяся с двигательными и чув- 
ствительными явлениями выпадения в конечностях. Только после нескольких 
дней картина редуцируется до одного из вышеназванных афазических синдро- 
мов. В случае эмболии такие факты можно иногда объяснить тем, что эмбол, 
застрявший первоначально в артерии Сильвиевой борозды, в дальнейшем 
проталкивается током крови в одну из ее ветвей. в 

Среди сосудистых заболеваний следует различать кровоизлияния от 
размягчений. Кровоизлияние обычно наступает внезапно, сопровож- 
дается потерей сознания. Размягчение, зависящее от закупорки сосудов, 
тромбоза, развивается большей частью постепенно. Э мболия начинается 
также внезапно. С другой стороны, и кровоизлияние не всегда и 
крупной артерии склеротически измененных сосудов. [о исследованиям Ро- 
зенблата, большей частью речь идет об изменениях С оаись мелких 
сосудов, из которых одновременно происходит крона мы 
ткань при этом не разрушается механически, но в ней можно установить на 
большом расстоянии от настоящего Рощи. вне ие про- 
пессы (см. главу о синдромах расстройств кровообращения). тия кро- 
ооо сосудов, нолисегда арчёрносклеротического. характера. ‘Чногда име- 
ются мелкие ложные аневризмы, лежащие вне’ сосудов и которые должны 
„столковываться, как гематомы. Все же одним из наиболее частых ев 
ведущих к мозговым кровоизлияниям, является артериосклероз. Нередко 
состояние сосудистой системы тела совершенно = к аеиизекя СоСТА 
мозга, что можно часто наблюдать на вскрытиях. эсловия ра оты мозговых 
м сосудов прочих частей тела. Здесь, как всюду, имеют 
сленные причинные факторы, напр., конституциональные, 
заследственные, семейные свойства мозговых АРТ Рот ь ты 
значение и приобретенные болезни, инфекционные, токсические, докр . 

огие другие. Другие факторы констелляционного характера, запоры, табак, 
_дефрвивуа переутомление и т. д., также являются решающими, послед- 


артерий иные, че 
значение многочи 


алкоголь, свинец, 








299 А фазичес кие синдромы 





ним поводом для возникновения картины болезни. Об этом, а также о спа- 
стических состояниях сосудов, о гипертониях, полицитемии и т. д. будет 
подробно трактоваться в главе о синдромах сосудистых расстройств. Здесь 
следует только еше упомянуть 0об опухолях, паразитах, травмах, 
сифилисе, энцефалите, особенно после тифозных заболеваний, об 
эпидемическом энцефалите, о множественном склерозе, 
которые все при определенных локализациях также могут вызывать афа- 
зические синдромы. Иногда мы имеем дело с процессами, исходящими и из 
оболочек. 

Относительно лечения надо сказать, что профилактика афазических 
расстройств большей частью совпадает с психической гигиеной. Следует 
лечить основную болезнь сосудов регулированием работы и удалением всяких 
вредных факторов. Мозговые артерии должны быть как можно больше раз- 
гружены. Сама афазия должна и может подвергаться лечению во многих слу- 
чаях систематическими упражнениями. Для этого служат книжки с картинками, 
буквари и т. п. Надо начинать со списывания, если нужно левой рукой, пало- 
чек, букв и слов. Больному показывают, как нужно держать губы, язык, нёбо 
для того, чтобы произнести букву, слог, наконец, слово. Важно поддерживать 
все время бодрое настроение у больного, постоянно подчеркивать его успехи. 
Лечение этих больных требует большого терпения и выдержки от больного, 
но немало и от врача. Следует безусловно избегать злоупотребления и чрез- 
мерного усердствования в упражнениях, все время руководствоваться пульсом, 
кровяным давлением и явлениями переутомления. 











УШ. СИНДРОМЫ ЛОБНЫХ ДОЛЕЙ. 
1. К АНАТОМИИ И ФИЗИОЛОГИИ. 


Лобные доли за исключением левой трети лобной извилины принадлежали 
еще сравнительно недавно к темным или „немым“ областям мозга, пораже- 
ния которых не вызывали никаких ясных местных симптомов. Однако, в насто- 
ящее время у нас есть ряд типичных синдромов, описанных при заболеваниях 
лобного мозга. Не сле- 
дует, правда, забывать, 
что некоторыё из этих 
симптомов могут встре- 
чаться и при поражении 
тех участков мозга, ко- 
торые корреспондируют 
с лобными долями. После 
работ Фохта, Бродмана, 
Эллиот - Смита, Кэмпбе- 
ля, Экономо и Коскинаса 
локализация по долям и 
даже извилинам мозга 

‚ должна быть праизнана 
недостаточной. Однако, 
для грубых клинических 
целей большей частью 
достаточно определить 
приблизительно, в какой 
области мозга следует 
локализовать патологи- 
ческий процесс, чтобы 
дать, например, хирургу | | их |} 
указания для вмешатель- ` 3 
ства. Некоторые авторы, рис 149. Задержка в развитии детского мозга с отсутствием 


особенно Пётиль, пыта- правой центральной борозды и дважды прерывающейся е- й 
лись не раз с успехом | вой. По Каравайчику. | 


в рамках одной извилины | 
или доли мозга более точно локализовать клиническую картину. Нужно по- 
лагать, что в этом отношении возможны дальнейшие успехи, важные в прак- 
тическом отношении. Интересно, что дифференциация коры на поля обладает 
большим постоянством, чем деление ее по извилинам и бороздам. Так, напри- 
‘мер, Каравайчик в моей клинике в детском мозгу с разительными отступле- 
ниями от нормального типа борозд мог отметить почти нормальные цито- 
архитектонические отношения. Как видно из рисунка (149), справа отсутствует 
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Рис. 150. а и в. Цитоархитектонические поля в коре человека. По Бродману: а — 60- 
ЗТУТУетО ковая поверхность в — срединная поверхность. 
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Рис. 151. Цитоархитектоника коры человека. По Экономо. Вид сбоку. 
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центральная извилина, слева — она прерывается два раза. м аль 
были также в других частях мозга- Тем не менее роже ‚ кл 9 почт 
соответствовала норме. Для ориентировки ее о _ АЯ 
ники коры по Бродману, а также по Экономо и И (рис. — 152) 
К явлениям, которые при заболеваниях лобного мозга чаще всего наблто- 
даются, относятся, по статистике Фейхтвангера, расстройства внимания, 
эйфорические и депрессивные настроения, замедление восприятия, апатич- 
ность, суетливость, дурачливость, (мория) и в известнои степени расстроиства 
равновесия. Отступают на задний план двигательные и чувствительные рас- 
стройства и расстройства органов чувств, речи, памяти и мышления. Расстрой- 
ства равновесия могли быть отмечены в 44°/о всех случаев, однако, при 
ранениях с другой локализацией они отмечались также в 36°/%. Все же лобное 
расстройство координации не подлежит никакому сомнению. К координатор- 
ному аппарату конечностей лобный мозг во всяком случае принадлежит. 
Вероятно, он имеет отношение и к равновесию туловища. Лобный мозг 
функционально связан с противоположным полушарием мозжечка, отчасти 
и в меньшей степени с полушарием мозжечка той же стороны. Дефекты ска- 
зываются в уклонении тела в противоположную сторону, а также и в рас- 
стройствах спонтанного показывания (промахивания). При калорическом 
исследовании лабиринта иногда встречается промахивание, но надо сказать, 
что вопрос этот окончательно решенным нельзя считать. Внутри лобного 
мозга, повидимому, атактические расстройства вызывают очаги в агеа Ноп- 
{оро|а115 и в агеа огЬШаШ$ или в полях 10 и 47, по Бродману, или РЁ и ЕЁ, по 
Экокомо и Коскинасу. В РЁ начинается, по Экономо, лобно-мосто-мозжечко- 
вый путь. Движения глаз, движения ориентировки имеют в лобном мозгу свой 
центр, а именно — в агеа Ноп{фа!$ и{егте а (8 — по Бродману, ЕС — по Эко- 
номо и Коскинасу). Здесь Ферстер мог подтвердить найденное Фохтом 
в пределах второй лобной извилины (Ё.) первичное поле для движений глаз. 
Эпилептический припадок, вызванный очагом в этом месте, открывается по- 
дергиванием глазных яблок в противоположную сторону. Дальнейшее поле 
для глаз находится в агеа оп{а|1$ огапшат!$ {Папошаг!$ (45 — по Бродману 
или ЕС — по Экономо и Коскинасу) и в а. огйа!$ астапч!ат!з (6 — по Брод- 
ману или РВ — по Экономо и Коскинасу). По Ферстеру, при раздражении 
этого поля наступают адверсивные движения в виде поворота тела и глаз 
в противоположную сторону с открыванием глаз и расширением зрачков. 
Исходящие из этого поля эпилептические судороги, по Ферстеру, начинаются 
с поворота глаз и головы в противоположную сторону. Затем, наступает вра- 
щение туловиша или тонически-клонические судороги противоположных конеч- 
ностей. Вместе с Э. Минкиной я исследовал большой материал на оптокине- 
тический нистагм и мог убедиться в том, что при заболевании лобного мозга 
оптокинетический вистагм может отсутствовать или быть ослабленным. 
_ Относительно двигательного аппарата следует еще упомянуть об указании 
Фохта, что при поражениях каудальной части первой лобной извилины, поля 
6 или ГВ может наступить астазия и абазия. Функция всего поля, вместе 
с гез1о Гог(аЙз отапша1з связана, по Фохту, с торможением двигательной функции 
передней центральной извилины. Очаги в поле 6 или РВ во второй лобной 
доле вызывают аграфию, а иногда — и двигательную амузию. Наконец, 
Ферстер высказывался относительно функции нижней части передней цен- 
тральной извилины в орегсшит сегйгае в том смысле, что раздражение этого 
поля у человека вызывает ритмичные, жевательные, облизывающие, глота- 
тельные движения и неартикулированные звуки. Исходящие из этого места 
эпилептические припадки состоят или начинаются с жевательных, облизы- 
вающих, глотательных, чавкающих, шамкающих движений; далее — с клони” 
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ческих судорог диафрагмы в виде икоты 
упомянуть о зоне Брока в третьей лобной 
ствует поле 44, по Бродману, или 
ная функция, по Экономо, связан 


(Ферстер). Наконец, нужно еще 
извилине слева, которой соответ- 
ЕСВ, по Экономо и Коскинасу. Обонятель- 
ствует поле 11 по Бродману. ф г с агеа тесва, С и РН, которой соответ- 
следует локализовать в Ё/) у кии внимания, воли и эмоции, по Экономо, 

р В или в поле 9 по Бродману. Описаны, наконен 
ет удистые двигательные расстройства при лобных очагах, которые выра- 


жаются в постоянной синез ы 
потением. и окраске. лица, рук и ног’ с повышенным 


2. КЛИНИЧЕСКИЕ КАРТИНЫ. 


В некоторых случаях удается установить отношения лобного мозга не 
т. контралатеральной, но и гомолатеральной половине 
тела. !ак, Ситиг мог в нескольких случаях ранения лобного мозга наблюдать 
отсутствие брюшных рефлексов на той же стороне, что до него видел уже 
И Шульц. Промахивание В некоторых случаях отмечалось в противоположной 
конечности, иногда и на той же стороне. Я упомянул уже, что Ферстер 
мог констатировать реакцию опоры, по Магнусу, при лобных очагах в наибо- 
лее выраженном виде в конечностях той же стороны и лишь в более слабой 
степени на противоположной стороне. Гросс описал два случая эпителиом 
лобного мозга с параличами на той же стороне. Достоин внимания опи- 
санный П6тцлем лобный синдром, соответствующий крайнему лобному полюсу. 
Здесь, кроме типичной одноименной гипоосмии и перераздражения противопо- 
ложного лабиринта, наблюдалась склонность к непроизвольному сгибанию 
в Тазобедренном суставе, несколько напоминавшему отрицательную реакцию 
опоры по Магнусу. В одном случае абсцесса лобного мозга этот симптом 
был выражен сильнее контралатерально, слабее — гомолатерально. Когда 
согнутая в колене, как при пробе Ласега, нога пассивно сгибалась в тазобед- 
ренном суставе, молниеносно наступало парадоксальное сокращение сгибате- 
лей тазобедренного сустава. Затем в одном случае имелись корковые при- 
падки с чувствительными явлениями, начинавшиеся на стороне очага, а затем 
переходившие на другую сторону. Припадки начинались с мурашек в правой 
кисти и в правом предплечьи одновременно, не доходя до локтя. Иногда полза- 
ние мурашек распространялось и на левую руку, чтобы затем в И 
перейти и на правую ногу. В конце они иногда наблюдались и в р ноге. 
В туловише и в лице не отмечалось ничего патологического. Ё затылке 
с обеих сторон больной ошушал напряжение. В редких НН ее ее 
нялись судороги в конечностях без потери сознания. ?ечь м: = кА -а 
затруднена. После операции, во время которой пришлось иссеч» че —. 
ного полюса, припадки прекратились. Однако, наступала расстроиство п Е 
ходки, которое состояло в том, что больной свою правую ногу ставил т 
крестно через среднюю линию и приблизительно на то место, гае должна 
была стоять левая нога. Левая нога также переходила через среднюю линию, 
но в меньшей степени. Пётиль старался объяснять этот своеобразный жы- 
дром следующим образом: при ходьбе правая Коза иаботАст СОВА НА, 
рукой. Они вместе двигаются вперед или назад. т этого А анеар мии 
связь левой руки и правой ноги, а потому будто и переход рр к 
у больного от левой руки на его правую ногу. Парадоксальное таль сги 
бателей бедра Пётцль рассматривает, как явление, которое в норме, осозенно 
во время качательной фазы ходьбы, оттягивает, отсасывает тонус от мышеч- 
ных групп. При расстройстве этой центральной функции лобного полюса 
наступают описанное парадоксальное сгибание в колене и тонические судо- 
роги разгибательного типа в конечностях, как они наблюдались у больного 
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во время припадков. Расстройства о ПОРРКРОЩИВаНИе 
‘ног после операции. Ходьба с фиксированными конечностями, как при стриар- 
ном симптомокомплексе, у больного не наблюдалась, благодаря тому, что 
лобный полюс отсасывает через передние ножки зрительного бугра всякие 
‘излишние раздражения. В некотором смысле подобные воззрения ПЁётиля 
имеют кое-что общее с учением Ухтомского о доминанте. Чувствительные 
расстройства при столь далеко впереди расположенных очагах Пётцль объ- 
ясняет расстройствами статики в чувствительной области, благодаря выпаде- 
нию торможения. Впоследствии П&тцль поставил эти расстройства чувстви- 
тельности в параллель с известными данными Дюссер-де Баренна, который 
раздражал лобную область стрихнином и находил перекрестную (сгоззе4 
зепз1Ь1|1у) повышенную чувствительность в задней лапе противополож- 
ной стороны и в передней лапе на той же стороне, как проявление альтер- 
нирующей совместной работы этих конечностей. В основу всего этого весьма 
‘любопытного синдрома Пётцль кладет филогенетически старый механизм 
ходьбы четвероногого, при которой равномерно возбуждаются все четыре 
конечности. У человека с прямой походкой лобный полюс при ходьбе прежде 
всего „отсасывает“ возбуждение от верхних конечностей, так как они при 
ходьбе не играют той роли, как у четвероногого. Но далее, благодаря тен- 
денции путей к перекресту, в норме раздражение, попадающее в ногу той же 
стороны, „отсасывается“ функцией лобного полюса, направляясь по дру- 
гим путям. При заболевании же лобного полюса эта „отсасывающая функ- 
ция гибнет, и в результате получается гомолатеральное возбуждение. 
Этот любопытный анализ Пётцля, который здесь еше далеко не исчерпан, 
может быть частично подкреплен ссылкой на работы Фохта. Лобный полюс, 
‘самое молодое образование в эволюции мозга, играет безусловно большую 
роль в организации прямой походки. Фохт точно так же приводил в связь 
‘повреждение лобного поля с астезией-абазией. То, что Пётиль называет 
‘отсасыванием, есть не что иное, как торможение или, по Фохту — денер- 
`вация, по Ухтомскому — действие доминанты. Расстройства торможения 
‘или денервации вызывают патологические растормаживания, патологические 
иннервации, между прочим, также филогенетически старых аппаратов на той же 
стороне. Фохт, как известно, находил в лобной области денерваци- 
‘цонные центры, раздражение которых вызывало торможение возбуждений 
‘в двигательной области. Я мог также констатировать у лобных больных 
выраженную. абазию. В этой связи я бы еще напомнил о функциональной 
астазии — абазии, наступающей у истериков и часто зависящей от психиче- 
‘ской травмы, от которой „теряют голову“. В таких случаях иногда также 
выступают онто- и филогенетически древние механизмы, и „рецидивировав- 
шему четвероногому“ вновь становится трудно ходить на одних „задних 
лапах“. Он должен также себя поддержать своими руками. Характерный слу- 
чай подобный астазии - абазии, изображен выше в главе о синдромах рас- 
‘стройств рефлексов (рис. 126 и 127). В глазах больного написан ужас, все 
‘сосредоточено на том, чтобы не упасть, лишь бы найти твердую почву для 
всех своих четырех конечностей. В этих случаях, несомненно, высшие центры 
лобного мозга функционально выключены. 
_ Мы не можем следовать за всеми выводами Пётиля, пытающегося дока- 
зать, что перекрещивание ног имеет нечто общее с дурачливостью, морией 
‘лобного больного („мория ног“). Это расстройство он ставит в параллель 
с шаловливостью детей, при ходьбе ставящих ноги крест на крест. Он напо- 
ре ^. мы который жк на шутку, на игру, как на рецидив 
лики Сие пу ри распаде аппаратов лобного мозга может 
“и рецидив автоматизмов, которыми мы обычно пользуемся 
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ох только во время игры. Подобная аналогия, как она ни пока- 
жется кое-кому и заманчивой, является конечно, не 6 | ак > 
ТЕ олее, как аналогией. 
Анализ тцля функции лобного мозга или определенных его Й 
А НЫ частей 
приводит нас к сходному пониманию другого лобного феномена, об - 
ного Шустером и Пинеасом, как навязч а Иа таек` # 
язчивое схватывание и автома- 
т ическое хватание. ((мапозоте!еп ип МасКотейеп) Клейстом —как хвата- 
ра. рефлекс, Эди и Кричли, как хватание и шупание (стазрше ап оторе). 
ше раньше он был описан Янишевским под названием гбПехе ае реёрепз!оп. 
Речь идет о двух феноменах, обычно встречающихся 
вместе. Навязчивое хватание (7\мапозотейеп), по зе” ы 
Шустеру, состоит в следующем: при каждом, даже слабом [№ 
прикосновении к ладонной поверхности пальцев или кисти, 
у больного непроизвольно наступает очень крепкое сжатие 
руки в кулак, которое продолжается столько же, сколько 
длится это раздражение. Произвольное разжатие кулака 
при этом невозможно. Вместе с тем рука при обычных 
условиях может произвольно закрываться и открываться. 
При автоматическом хватании (МасВотеНеп) рука 
обнаруживает тенденцию хватать предметы, находящиеся 
поблизости. Эта тенденция к хватанию приводит к тому, 
что рука больного непроизвольно двигается вслед за пред- 
метом, который к ней приближают и затем от нее уда“ 
ляют, обнаруживая до известной степени нечто вроде 
тропизма. К. Майер ставит ударение не на момент навяз- 
чивости в этом симптоме и говорит поэтому о повышен“ 
ной „готовности“ к схватыванию, о повышенном хвата- 
тельном рефлексе. Очень хорошо описывают этот хвата” 
тельный рефлекс Эди и Кричле, указывая на То, что 
больной как-бы обнимает предмет. Движение состоит не ри. 153. Хвататель- 
из чистого сгибания, но представляет комбинацию сгиба- мый феномен при лоб- 
ния и расгибания. Большой и указательный пальцы иногда ном очаге. Правая ру- 
производят движение, подобное тому, которое производит =» ренты 
рак при закрывании своих клешней. Предплечье вращается, а Зы 
как бы притянутое магнитом, чтобы создать наиудобнейшие мым перкуссионным 
условия для движения захватывания положенного в ладонь молотком. Киносъемка. 
пальпа или предмета. Иногда необходим небольшой удар А ‚ 
для того, чтобы вызвать хватательный рефлекс. Когда больной своей здо о а 
рукой схватывает руку исследователя, то часто он туда же ей и свою ая 
ную руку. В самое последнее время подобный симптом описан ая у мо 
лодых обезьян. Синдром встречается при поражениях лобного мозга. Впрочем, 
некоторые исследователи (Клейст) утверждают, Зин зависит от а 
жения основных ганглий. Шустер также держался раньше этого мнения. Чень 
энергично восстают против этого Эди и Кричле. Они не нашли в литературе 
ни одного случая, в котором повреждение ограничивалось бы только узловыми 
ганглиями и, наоборот, — никогда н° отсутствовало поражение лобного мозга. 
В некоторых случаях можно было наблюдать этот симптом на у очага, 
в то время как противоположная конечность была оны случаях, 
когда симптом наблюдался на противоположной стороне, рука была всегда 
‘меньше поражена, чем нога. Так ках синдром часто описывался при опухо- 
лях, то нельзя отрицать, что могло иметь место р лам на Ао 
полушарие. Но и при сосудистых заболеваниях у че Ите \. фея т 
возраста, находили изменения в обоих па ЕЕКЕ х приво т ый 
из фильма (рис. 153), которая относится к больной, описанной из наше 
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клиники Е. Федоровой. Верхняя конечность была много лучше, чем нижняя. 
Очаг находился на противоположной стороне. Хватание больной действи- 
тельно напоминало феномен магнита. Больная не сознает зтого навязчивого 
состояния. Она не может подавить внутренне движение. В другом случас, 
который в нашей клинике наблюдали Хазанов и Кантор, феномен наблюдался 
лишь мимоходом. И здесь имелся небольшой парез. В обоих случаях не было 
никаких указаний на размягчение базальных ганглиев. Шустер в настоящее 
время, повидимому, также главную причину усматривает в очаге в лобной 
доле. Если встречаются при этом изменения в чечевицевидном ядре, они вряд ли 
играют‘ существенную роль. Бонхефер указывает на то, что при свежем ин- 
сульте иногда удается определить локализацию поражения на основании 
хватательного рефлекса, который наблюдается и у полубессознательного боль- 
ного. В случаях Нёте и в случаях К. Майера и Райша феномен находился 
на стороне очага. Последние авторы объясняют гомолатеральное появление 
изоляцией здорового полушария. Благодаря этому, внешние раздражения на- 
ходят в здоровом полушарии редуцированную систему, для реакции которой 
характерно понижение порога раздражения (К. Гольдштейн). Отсюда усиление 
влияния чувствительных раздражений (Клейст). 

Для объяснения этого феномена мы опять должны вернуться к упоми- 
наемой выше тормозящей (денервационной) роли лобного мозга. Хвататель- 
ный феномен, как известно, играет у детей значительную роль. Прекрасный 
пример мы находим у Эди и Кричле. Маленький мальчик хотел класть 
в ящик мотки ниток, но ему это было трудно, так как он не мог разжать 
руку. Мотки все оставались в руке. В этот момент его позвала сестра. Он 
„вернулся и одновременно с этим открылась рука, и лоток опустился в ЯЩИК. 
М. Минковский наблюдал ясно хватательный рефлекс в руке у человеческого 
зародыша трех месяцев, т. е. в периоде развития, которое можно характе- 
ризовать, как период бульбо-спинальный. Из этого можно заключить, что 
этот фило- и онтогенетически старый рефлекс, появляется еще до раз- 
вития среднего и промежуточного мозга. Эди и Кричле полагают так же, 
как и К. Майер и Штифлер, что речь идет о расторможении онто- и фило- 
генетически древних механизмов, анатомический субстрат которых находится 
в каудальных частях продолговатого мозга и, вероятно, в верхней части 
шейного. Путь, по которому в норме функция этого аппарата тормозится 
или денервируется —лобно-рубро-спинальный путь. При поражениях лобного 
мозга аппарат растормаживается, вследствие чего наступает повышенная хва- 
тательная возбудимость. 

Относительно более подробной локализации трудно сказать что-нибудь 
определенное. Феномен описывался и при опухолях и при сосудистых пора- 
жениях. Б частности, Шустер объяснял его заболеванием в области пе ред- 
ней мозговой артерии. Эди и Кричле предполагали, что столь су- 
щественная функция должна быть связана с большой корковой областью. 
Внутри этой области должны иметься различные анатомические комбинации 
для производства всевозможных переключений. 

адо еще добавить, что в тех случаях, когда имелся хватательный фено- 
мен, рефлекс основных фаланг Майера часто бывал повышенным. 

Этому феномену родственным кажется описанный Гампером у своего 
мезэнцефалического существа „ротовой установочный автоматизм 
грудного младенца“, который наблюдался и в случаях лобного мозга, 
например, Шустером. | 

_Клейст, далее, К. Майер и О. Райш описали синдром, который Клейст 
связывает с заболеванием зрительных бугров, но который имелся в случае 
Майера и Райша с поражением лобного мозга. Речь идет о симптоме сопро- 
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тивления в двигательном аппарате (\/Чегз{апзЪегейзсВаН) (Майер и Райш) 
или о противодержании (Сесепра{ет) (Клейст). Когда какую-нибудь 
часть тела насильственно стараются вывести из ее положения, напрягаются 
мышцы, действующие в противоположном направлении, и исследователь испы- 
тывает значительное сопротивление. Эти феномены сопротивления особенно 
выступают тогда, когда сила прилагается ко всей конечности. Майер и Райш 
отличают реакцию растягивания (/иотеаКйоп) и реакцию вывиха 
(З+апсЬгеаКНоп). В первом случае появляется сопротивление в сгибателях 
пальцев и предплечья, когда исследователь слегка тянет, ухватившись за 
согнутые крючками пальцы больного. При реакции вывиха растягиваются 
разгибатели предплечья и отводящие мышцы и в результате наступает силь- 
ное приведение и сгибание предплечья Те же явления наблюдаются в ноге. 

вторы справедливо допускают, что этот феномен в мало выраженной форме 
наблюдается и у здорового, а у больного достигает лишь патологического 
усиления. У детей он также выражен особенно ясно. Существенным является 
то обстоятельство, что Майер и Райш находили этот феномен сопротивления 
во всех своих случаях на непарализованной половине тела. Иногда 
вызвать его было легко, иногда — трудно. Для объяснения авторы прибе- 
гают к известному факту, что часть пирамидного пути не перекрещивается. 
В части своих случаев авторы находили на стороне очага повышенные сухо- 
жильные рефлексы, сомнительный феномен Бабинского, в других случаях 
этот симптом отсутствовал. Симптом сопротивления Майер и Райш объясняют 
функцией механизма, который усиливает произвольную иннервацию. Односто- 
ронний очаг создает условия для появления феномена сопротивления в обоих 
половинах тела. 

Нужно допустить, что‘в феномене, описанном Майером и Райшем, повы- 
шены рефлексы растяжения, как это бывает и при внепирамидных заболе- 
ваниях. Очевидно, и очаги в лобных долях и лобных путях могут вызывать 
подобные внепирамидные явления. Так как в большинстве случаев наблюдали 
размягчение, то трудно, впрочем, исключить одновременное заболевание основ- 
ных ганглиев. Во всяком случае, появление симптомов на стороне очага 
представляет известный интерес. При большем обращении внимания на эти 
феномены число подобных случаев и симптомов, вероятно, еще увеличится 
(см. также синдромы зрительного бугра). | 

При лобных заболеваниях описаны, далее, некоторые тонические яв- 

в частности, последовательное состояние сокращения 
КопнакНопзпасЬЧачег Чег МизКчафаг). Клейст объяснил этот 
снием лобно-мосто-мозжечкового пути и толковал его как про- 
должающееся произвольное движение. Однако, этот симптом обнаружи- 
вается в этих случаях иногда и при электрическом раздражении и при реф- 
лекторных движениях. Шустер описал при опухолях мозга картины, похо- 
жие на дрож ательный паралич, которые он Также объясняет пораже- 
авы ‘обной“ функции; “а ‘неё’ давлением на основные ганглии или измененияии 
в них. Ферстер подчеркивает далеко У Вед сходство между Чит 
паллидума и синдромом после повреждения ло и тео ого нхл 
Особенно при процессах, поражающих первую и не ольшую часть на. 
хобной: извилины, ‘по `ЧЭерстеру, можно констатироват» аномалии „= 
типичные для синдрома паллидума: ясное В Рун ат 
чапояжение; бедность движений, недостаточность инициативных дви 
раненые г Нивы м. как тоническое продолжение произвольного 
жений. В явлении, описываемом, - ВО 
| т. закле ется, повидимому, и компонента хватательного рефлекса. 
сора ны к повышенном рефлексе растя- 
В. повышенном" бопротиелени бо и мб М с ом и Райшем 
жения заключается основной элемент описанного айером 


ления, 
мускулатуры ( 
симптом пораж 
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ных 


феномена повышенной тенденции к сопротивлению. ыыы: т 
элементы лобной области поражены, смотря по экстенсив о ей 
ности процесса, смотря по характеру процесса, И и рАтЕ анал | 
ного синдрома могут появляться в различной, хотя большей Ари д в 
мерной комбинации. В основе этих комбинаций, вероятно, лежат, определе 
ные преформированные мозговые механизмы. 

На самостоятельное значение акинезии или гипокинезии при лоб- 
ных заболеваниях особенно настойчиво указывал Клейст после того, как не- 
которые авторы (Гартман, Гольдштейн) описали апраксию при пора- 
жении лобных долей. Сопоставляя появившиеся в то время в литературе 
случаи и приведя мои собственные с данными аутопсии, я в то время (1910 
г.) пытался доказать, что апраксия вызывается не очагом в лобном мозгу, а 
очагом в ©. заргатаголта|$. Описанные Гартманом двигательные расстройства 
вполне напоминают то, что с тех пор под видом акинезии или гипоки - 
незии стали описывать, как составную часть лобных синдромов. Отсут- 
ствует всякая инициатива к движению. Больные лежат неподвижно, без всякой 
мимики, не реагируют на окружающий мир, в них отсутствует всякая спон- 
танность, что выражается в том, что они даже не отгоняют мух, садящихся 
на них, что они вовсе не реагируют или поздно реагируют на болевые раз- 
дражения, и в этом они напоминают паркинсоновых больных. Трудно также 
дается разговор. В тех случаях, когда даже нет признаков афазии, иногда 
трудно выжать из них слово. В редких случаях гипо- или акинезия ограни- 
чивается половиной тела или даже частью тела. 

Подобное расстройство движения при заболевании лобного мозга можно 
объяснить разрушением соединений между зрительным бугром и корой. Бла- 
годаря этому, выпадает влияние автоматизмов основных ганглиев на течение 
произвольного движения. Этим объясняется то, что мы находим ряд общих 
симптомов при заболевании лобного мозга и поражении основных ганглиев, 
о которых отчасти уже говорилось и которые еще следует подчеркнуть, как 
насильственный плач, насильственный смех, иногда— дрожание. 

Если поражение касается нижней лобной извилины слева в области СВт, 


то наступает картина двигательной афазии, о которой уже было сказано 


выше. Смотря по распространению процесса, Но его интенсивности — афази- 
ческое расстройство может быть более или менее выражено. Еще большее 
значение имеет „доболезненная личность“, возраст, компенсаторные возмож- 
ности, связи, которые до болезни образовались в мозговых механизмах. Все 
это предопределяет дальнейшее течение восстановительных возможностей 
афазических расстройств. Аграфия, которая часто появляется вместе с афа- 
зическим расстройством при лобных очагах, зависит от участия ножек вто- 
рой лобной извилины. Изолированная аграфия без афазии при лобных оча- 
гах, повидимому, описана только в случаях опухолей. Сюда относится цити- 
рованный Вернике случай Гординье. Геншен высказывался за значение вто- 
рой лобной извилины для расстройства письма, главным образом, на основа- 
нии тех фактов, что в случаях двигательной афазии, сопровождавшейся 
аграфией, /› всегда оказывалась поврежденной. Центр аграфии — наиболее 
молодой мозговой центр — по Пётцлю, главным образом локализуется в по- 
верхностных слоях второй лобной извилины. Пётиль усматривает функцию 
так называемого центра Экснера в трансформировании, переключении импульсов 
из области глазных движений на верхнюю конечность. Отдельные случаи пораже- 
ния лобного мозга без аграфии могут объясняться ‚отчасти тем, что речь 
‘ла о левшах, а также тем, что правый лобный мозг для письма играет ббль- 
шую роль, чем для устной речи. Особенно Мингаццини доказывал, что в 
К р НЫ О. не произошла. дифференцировка речевых центров в 

| ного мозга. Только постепенно речевая функция из пра- 
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вого полушария переходит о 

викариирующие Ала Изучение литературы доказывает, что 

| ВИ молодо вого полушария в случаях аграфии им 

| №8 _ афазией. Имеется, впрочем И рая Комоныировнны ы 
_ а! ‚› слишком мало случаев неосложненной аграфии 


°— при лобном очаге, чтобы м 
_ пр ы можно было делаль какие-нибудь безукоризненные 
згу приписывает только подчиненное 
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_ ВЫВОДЫ. Геншен правому лобному мо 
Е. о для эй письма. 
^^ Очаги в лобном мозгу справ: Ч} 
м А терю анны Е а алельную амузию, 
к. _ Интересно подчеркн ТЬ, ЧТО ПОР | у. не такие случаи попадались, 
Е Ку у ри правосторонних лобнь 6 пе- 
нее аффективны, более пассивны, чем п ме ме 
Е о том, что даже п ты, чем при левосторонних. Выше мы уже гово- 
о м ? ри тяжелой афазии, больные, которые не в состоянии 
33 НОСИТЬ слова, при пении отлично употребляли текст песни, но не могли 
| Е Иееторять без пения. Как более примитивная, филогенетически старейшая 
Я _ функция, повидимому, пение более связано с правым полушарием. С тех пор 
А-Я На это обращаю внимание и специально в этом отношении исследую 
больных и расспрашиваю их об этом, я во многих случаях правосторонних 
_ лобных очагов находил дефект музыкальной экспрессии. Для инструменталь- 
_ вой музыки, особенно для струнных инструментов, роль правого полушария 
_во всяком лучае вне всякого сомнения, так как левая рука при игре произ- 
— водит огромную техническую работу. Возможно, что с правой рукой связана 
4 ° аффективная часть выполнения. Правая Е. достигла у знаменитого виолон- 
е- ® челиста Космана поразительной гипертрофии. Наконец, при поражениях лоб- 
— вой доли могут наблюдаться и расстройства счета, акулькулия— в смы- 
сле нарушенной способности называть цифры, оперировать с цифрами, счи- 
— тать их. Часто эта способность погибает вместе с речью; часто она сохра- 
р нена при расстройствах речи. В редких случаях она страдает одна. Ганшен 
— принимает для нее изолированный центр в третеи лобной извилине. 
| В заключение привожу группировку, данную Хорошко лобным симптомам: 
1) психомоторное расстройство мускулатуры туловища, головы, глаз, каталеп- 
йства речи, письма, действия, 3) расстройство: 
ономия, мимика, насильственный смех и т. д), 


сия, 2) асимболические ри 
выразительных движений (физи 

у чеиспускание среди палаты), 5) психические 
запоминание), 6) расстройства в об- 


4) расстройство поведения (мо у 

5 (волевые процессы, внимание, 
ры а. тазовые органы), 7) Соч: малебва 
в области задней черепной ямки, 8) местные симптомы (головная 6 я увст! 
о кивании. отек. кожи, . пучеглазие» расстройство 0 оняния). 
т" олях лобного мозга, кроме сим- 
следующий синдром лоб- 


Кл. Венсан в своем рефер Ата, 95 Уи 
: | енного мозгового давления, | 9. | 
птомов, повышенного рва центрального характера, более или ме- 
нем очаге, — у правши, при правосто- 


ного мозга: паралич лицевого не а 

е | ия пои левостор с | я 
аа 4 Е ические расстройства. К этой триаде могут 
особенно шестой пары и атаксия. 


роннем очаге, —у левши и псих и 
А них, ое мозга весьма трудными для диагностики, 
но ы они часто ют еле заметные музы теб, ко- 
торую он дает, нет ничего нового ы сравнении с привед . 

| 3 РЕЗЮМЕ 

составные части синдромов лобной доли, 
реждениям частей лобно-мосто-мозжечковой 
ойство координации, расстройство противопо- 
возбудимости, может быть, акинезия 
повышенное сопротив- 


























Если резюмировать главнейшие 


ТО ОНИ частью относятся к ПОВ 


системы. Сюда относится ерне 
ложного лабиринта в смысле повышени рррревлраь: 

кинезия, Тоническая задержка сокраш 
ВЕ симитом, похожий на дрожательный паралич. 
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томы зависят от поражения и лобно -таламических или лобно - рубральных 
путей. Во всяком случае, нарушается нормальное произвольное движение 
при выполнении которого в норме пирамидная функция находит значитель- 
ную поддержку со стороны лобно-мозжечковой системы. Координационное 
расстройство, имеющее много общего с мозжечковой атаксией, отличается 
от последней тем, что она наступает не на стороне очага, а на О 
положной, — чаще еще на обеих сторонах, хотя на противоположной поло 
вине она выражена сильнее. Двусторонность явлений характеризует не. 
редко поражения лобного мозга. 

Дальнейший ряд явлений зависит от специфической роли, которую дан- 
ный мозг играет в развитии спепифических функций человека. Сюда отно- 
сятся: во-первых, прямая походка и, во-вторых, создание условии, в силу 
которых четыре конечности с недифференцированными функ- 
циями превращаются в одну с функциями стояния и ходьбы, и дру- 
гую с хватательными функциями. Дифференциация передней пары на 
этом не останавливается, а продолжается в виде дифференциации между 
правой и левой конечностями. 

Очевидно, лобный мозг играет роль тормозящего или денервационного 
центра, как выше иллюстрировалось примерами. Поражение его характери- 
зуется частью своеобразными расстройствами стояния и ходьбы, напоминаю- 
щими астазию-абазию, частью-——хватательными феноменгми, могущими быть 
рассматриваемыми, как расторможения преформированных механизмов, как 
расстройства денервации. И афазия и аграфия отчасти являются расстрой- 
ствами денервации. В таком духе можно трактовать и столь часто встречаю- 
щиеся при двигательной афазии словесные эмболии. 

К „расторможениям“ еше можно отнести появление тонических, шей- 
ных и установочных рефлексов, реакции опоры Магнуса, которые иногда 
наблюдаются при очагах в лобном мозгу. — Наконен, следует еще упомянуть 
о расстройствах движений глаз, иногда в виде насильственного отклонения 
глаз и головы в сторону, иногда в виде невозможности произвольного взгляда 
в сторону. — Часто эпилептические припадки начинаются с содружественного 
отклонения глаз и головы в сторону. Затем следует еще раз упомянуть о 
типичных расстройствах обоняния, внимания, о мории. | 

Что касается заболеваний, то, кроме опухолей, особенно часто вызы- 
вают синдромы лобного мозга расстройства кровообращения. К опухолям от- 
носятся, как и в других местах, глиомы, саркомы, эндотелиомы, 
ангиомы, менингиомы, последние часто исходят от обонятельного желобка. 
Встречаются здесь также кисты, как результат прежних кровоизлияний. 
Из кровеносных‘ сосудов особенно закупорка передней мозговой 
артерии, вызывает типичный синдром передней части лобного мозга, 
в котором не расстройство речи и письма играет главную роль, а явления 
со стороны конечности, расторможения, нарушенная статика и т. п. При 
облитерации самого ствола передней мозговой артерии присоединяются 
еще симптомы мозолистого тела, так как и последний снабжается ею. 

Однако, чаще закупориваются отдельные ветви ее. Абсцессы в лобном 
мозгу могут быть метастатического происхождения или из легких, или из. 
другого очага нагноения в организме, или они могут взять свое начало в 
одной из придаточных полостей из лобной пазухи или из решетчатой, из 
глазницы или из носа. Локализуются часто в лобном мозгу также и трав- 
матические абсцессы. Из других заболеваний следует назвать гуммы, из 
инфекционных заболеваний эпидемический или тифозный энцефалит, однако, 
и все прочие заболевания инфекционного характера и множественный скле- 


И или паразиты и т. д. могут локализоваться в лобном мозгу. Лечение 
режде всего должно считаться с этиологией. | 


| 
| 
| 








[Х. СИНДРОМЫ ВИСОЧНОЙ ДОЛИ. | 
1. КЛИНИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ. 


В синдроме левой височной доли на первом плане картина сенсорной 
афазии, если в процесс втянута первая височная извилина. Об этом доста- 
точно сказано в главе об афазических синдромах. Здесь нужно еше допол- 
нить, что при очагах в височной доле может встречаться исенсорная 
| амузия. Больной не в состоянии понять музыку, как целое, он теряет 

способность узнавать мелодию, ритм или тембр инструмента. Не всякая сло- 
весная глухота сопровождается сенсорной амузией, и наоборот существует 
сенсорная амузия без словесной глухоты. Следовательно, нужно полагать, 
| что не одни и те же области поражаются при словесной глухоте и при сен- 
сорной амузии. По Бродману, собственно „слуховой корой" является поле 
4] или ТС, по Экономо и Коскинасу. Остальные расстройства Экономо с ого- 
| ворками локализует следующим образом: расстройство понимания сло- 
весных звуков—в ТВ, расстройство понимания смысла слов ТА!, расстрой- 
ство понимания музыки—в 7/45. Во всяком случае, поля 41 и 42 (по Брод- р 
ману) или ТВ и ТС (по Экономо и Коскинасу) не имеют у животных никаких | 
гов. Здесь оследует ‘еще’ упомянуть © Тех исключительных слу- 
чаях, когда поражения правой височной доли В поки 
зию не только У левши, но также и У правши. Эти случаи можно о ясна 
или таким образом, что Левая височная доля была раньше а бк 
вая ее замещала до Нового заболевания, или же желудочки оыли сдавлены 


и оттеснены в СсТОрону И односторонняя головная водянка в противоположной 


височной доле могла влиять на функцию последней. Кнапп, которому мы о6бя- 


заны весьма многим в вопросе рискритня симптоматологии височных долей, 
особенно указывает на пара фазию, которая может явиться первым симпто- 
мом заболевания височной доли, сочетаясь иногда со скупостью на слова, однако, 





большей частью с многоречивостью- Что касается расстройств письма и чте- ы 


вия при поражении височной доли, то. в к ибо ча а: =. печи 
синдрома 5. апри!а$ и $. зиргатлагойта!з. Здесь от реак ие 
мянуть, что и амнестическая афазия вызываетс» ее воине овец. 
к коре апои!а11$. Является ли апраксия симптомом височно ь Выдох 

к _ или же как я полагаю, она вызывается участием теменно 

думает Кнапп, сы на мозолистое тело, здесь не столь существенно, как 
ори опухолях височной доли встречаются апрактические симпто- 
важно то, | 


ресекст тих вкратце очерченных афазических расстройств, то 


а от Э | 
баивлОНР и в особенности правая, причисляется К так назы- 


сочная доля, | | 
обычно ева ‘’ областям мозга, хотя и не по праву. Во всяком случае, 
ваемым 


ее время описано несколько синдромов височных долей, вполне 
за последн о | 

дающих возможность поставить диагноз. 

| 840 —20 
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Прежде всего я упомянул бы здесь о слуховых ря -ы ЦИЯ 
разнообразнейшего характера. Иногда больные жалуются. на в м 
шумы, почти всегда двусторонние, иногда--на звуки высоко ие, 
реже на галлюцинации слов. У меня была пациентка с эпилептическими при- 
падками, которая каждый раз перед припадком слышала чудную мелодию 
постоянно повторявшуюся и сопровождавшуюся также зрительными галлю- 
цинациями. Иногда дело ограничивалось такой „музыкальной аурои. В та: 
ких случаях сознание не терялось. У меня сложилось впечатление, что по- 
добные музыкальные галлюцинации чаше встречаются при очагах в правон 
височной доле. Затем Кнапп, а в последнее время вновь и Стюарт указывали 
на значение обонятельных галлюцинаций, которые объясняются раздра- 
жением обонятельных аппаратов в сугиз апстайиз. Стюарт описывает, как 
припадки $. ипстаН, такие, которые начинаются с ощущений обонятельных 
и вкусовых, сопровождаются движениями обнюхивания и чавкания. 
Эти феномены иногда сопровождаются своеобразным сноподобным со- 
стоянием, во время которого окружащие предметы кажутся далекими и не- 
реальными и в то же время странно близкими, как будто все это уже раз 
было („Че{а у“). Нечто подобное переживала и вышеупомянутая больная 
с музыкальными галлюцинациями. Это явление можно трактовать как ло- 
кальный симптом височной доли, как „галлюцинацию“ памяти. Ему соответ- 
ствует в качестве симптома выпадения поразительное ослабление 
памяти. Это ослабление памяти касается прежде всего имен и названий. 
Затем, больной забывает, куда он что положил, с какой целью куда он при- 
шел. У меня были случаи, где при нагноении в ухе первым симптомом 
абсцесса височной области выступала, кроме головных болей, подобная пато- 
логическая забывчивость. 

Дальнейшим весьма существенным симптомом, особенно изученным бла- 
годаря Кешингу, являются симптомы раздражевия или выпадения в поле зре- 
ния, вернее изменение зрительной функции. О галлюцинациях уже была речь. 
У некоторых больных встречаются галлюцинации, похожие на метамор- 
фопсию. (Фигуры, которые встречаются в г аллюцинациях, часто имеют 
устрашающий вид. Углы выступают, стороны кривые. Иногда это—го- 
ловы неизвестных химер или чудовищ. Часто все находится в движении 
вокруг больного. Можно предположить, что здесь играют ро ее 
раздражения вестибулярного аппарата. Га РКО 
тивоположном поле зрения. В таких случа 
иногда одновременно с этим и выпаде 
Типичным является для опухоли ви 
квадрантной гемианопсии к полной ге 
матическом исследовании поля зрения 
зрения (поле зрения должно: исследоваться при помошу Пета: поля 
бумажки) говорит за нарастание давления на ис мельчаишего куска 
в глубине височной доли. Интересно различие от лучи, находящиеся 
цинациями при поражении височной доли и теми Гео и г. 
выступают при поражении затылочной доли. При последних ‚вое, аа 
таз искры или светящиеся скотомы. ольшей частью 

_равнительно часто при заболеваниях вис в. 
лептические ира чаще всего В встречаются эпи“ 
ауры слухового, зрительного, обонятельного или мы дрие ах 
частоту при опухолях височной доли особенно Указывал А характера. гта и 
часто находивший их при правосторонней ло ствацатуров, весьм® 


их при опухолях верхушки височной доли. 


ра а Кнапп всегда находил 
тех к уе 
известны относительно патогенеза эпилепти фактов, которые нам 


ческого припадка (см. главу об 
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зпиле Ск 
С р аииены лее „височной“ эпилепсии нам понятна. Шпиль- 
бенно частые изменения В ауры; кроме изменений мозжечка осо- 
ое днидар: ор ниевом роге, части высочной доли. Гистоло- 
временных сосудистых спаз нял расстройствами кровообращения, в виде 
мочь умы кд ефзррьк а “атерыя основываются на недостаточном 
рр ра ри -оммеровского сектора. По Фер- 
ния и изменения объема наф как уже указано, начинается с побледне- 
бк. В все и мень которое вызвано сокращением мозговых со- 
места наименьшего сопрот дуга оНОНеЧИО» ПОВ а уествуют 
о мины А авления. Эдесь скорее всего начинается сужение 
баны эф г ческими, гормональными или другими констелла- 
о Зин с ибн 5 Е припадка скорее всего остаются органи- 
ара РАК и субстанции, которые в свою очередь, становятся 

к дальнеиших раздражений мозга, эпилептогенной вред- 
ностью. Так как сугиз Б1рросашр:! в функциональном отношении— 
область весьма темная, если не признать ее связанной с функциями обоня- 
ния и вкуса, то именно в случаях, где нет указаний на органи- 
ческое за болевание мозга, в случаях так называемой генуин- 
НОиИ эпилепсии, прежде всего нужно думать о ‘возможности заболева- 
ния височной доли. 

Следует и височную атаксию признать твердо установленным кли- 
ническим симптомом. Разными авторами она объясняется или давлением на 
четверохолмие или расстройствами функций аппаратов, локализующихся 
в самой височной доле. Во всяком случае, Кнапп, Фейфер, Спиллер и особенно 
Шупфер и Мингаццини считают височную атаксию важнейшим диагностическим 
симптомом. Оппенгейм наблюдал типичную атаксию в случаях заболевания 
височной доли. Шваб установил весьма интересный синдром височной 
доли, который он наблюдал в нескольких случаях. В этом синдроме боль- 
шую роль играет атаксия. При правосторонней локализации опухоли левая 
рука при попытке положить палец на нос промахивается по направлению 
к опухоли. Когда больной должен показать точку, лежашую вне него, он про- 
махивается внутрь. При стоянии его тянет назад и влево. Далее существует 
левосторонний паллидарный синдром, который проявляется в мими- 
ческом парезе лица слева, левосторонних адиодохокинезе, ригидности и фикса- 
ционном напряжении. К этому надо еше прибавить описанные уже Кнап- 
пом и Шупфером атетотические и хореатические движения, а также движе- 
ния, напоминающие дрожательный паралич на стороне противоположной 

Эти симптомы Шваб объясняет давлением или вростанием опухоли 
в правый эоБчз раШаиз. Промахивание он объясняет поражением поля 22 
(по Бродману), падение назад—поражением клеток, из которых происходит 


пучок Тюрка. Синдром Шваба следует объяснить ло кализацией опу- 
холи в каудальных ‘*!з височной доли, особенно тогда, когда она 


развивается под корой. Затруднителен дифференциальный диагноз с опу- 


опухоли. 


холью правой лобной доли. | = 
Опухоли височной доли нередко вызывают явления со стороны других 


б ований средней черепной ямки и чаше всего со стороны 
образ льного нерва. Особенно роковыми могут иногда быть 
глазодвигате зрачков, которые могут появляться изолированно без 
рой тр в 4 кей функции глазодвигательного нерва и в таких случаях 

ругих расстр озоение в сторону обшего люетического или другого забо-_ 
могут ава р ве является расширение зрачка и плохая реакция 
левания. Наи А ости на одной стороне. Пожалуй, еще чаще встречается 
ое ль А другие мышцы глаз заболевают значительно реже. 
птоз, в ТО | 
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Трудно сказать, чем объясняется подобная избирательность. Исходя из теории 
‘истощения Эдингера, можно было бы признать, что наиболее ранимыми 
являются те нервные веточки третьей пары, которые больше всего изнаши- 
ваются, как идущие к мышцам, подымающей веко или суживающей зрачок, 
которые функционируют непрерывно. В редких случаях я видал также контра- 
латеральный птоз с расстройствами зрачков. Явления со стороны глазодвига- 
тельного нерва во всяком случае приобретают большое значение для диагноза 
заболевания в средней черепной ямке и специально находящейся в последней 
височной доле. 

’Тройничный нерв также нередко является жертвой процессов, осо- 
бенно опухолей, развивающихся в височной доле. Больше всего встречаются 
‚невралгические“ жестокие боли или в области первой ветви, иногда и всех 
ветвей. Только недавно мне пришлось диагностировать заболевание левосто- 
ронней опухоли височной доли исключительно на основании паралича двига- 
тельной части тройничного нерва при симптомах повышенного внутриче- 
бепного давления. Нередко встречается ощущение мурашек в соответствующей 
половине лица и во всяком случае не реже, чем при опухолях мозжечка, 
встречается также арефлексия роговицы. Из других черепных нервов сле- 
дует упомянуть 0б участии отводящего нерва, реже — лицевого 
нерва, особенно при опухолях. Последние могут также давить на мозговую 
ножку и вызывать пирамидные явления, гемипарезы или гемигипестезии 
на противоположной стороне. 

Таким образом, мы видим, что неврологической науке послелд- 
них лет удалось заставить эту классическую немую область заговорить 
весьма красноречивой симптоматологией. Необходимо, ко- 
нечно, четко подчеркнуть, что, если не считать сенсорно-афазических рас- 
стройств, ни один из приведенных симптомов не является специфич- 
ным для височной доли. Многие из них встречаются при синдроме лоб- 
ной доли или мозжечка. Наконец, могут, в особенности опухоли в любой 
части мозга, путем давления или лучше влияния на расстоянии вызывать 
симптомы в височной области. | 


2. К ПАТОЛОГИИ 


Синдром височной доли может вызываться различнейшими заболеваниями, 
о которых отчасти уже речь была выше. Особенно нужно думать об абсцессе 
височной доли ушного происхождения при сушествовании хронического гной- 
ного отита, в частности при его обострении Исходящий из уха височный абсцесс 
чаще всего локализуется в третьей височной извилине. Поэтому также при 
левосторонней локализации еще долгое время отсутствуют типичные расстрой- 
ства сенсорной афазии. Однако, все же и тогда уже наступают легкие пара- 
фазии и особенно часто больной жалуется на вышеописанное ослабление 
памяти. Если нагноение лабиринта большей частью вызывает абсцессы моз- 
жечка, то процессы в 1езтеп футшрап! её ап! являются обычным путем, по 
которому нагноения попадают в среднюю черепную ямку и' вызывают абсцессы 
в височной доле. Когда больной приходит к врачу в состоянии затемненного 
сознания без анамнеза и когда трудно собрать уловлетворительный нервный 
статус, то при подозрении на ушной абсцесс специалист—отиатр всегда бу- 
дет руководствоваться локализацией ушного процесса при своем решении, 
нтти ли на мозжечок или на височную долю. 

Интересны синдромы височной доли, наступающие вследствие облитера- 
ции артерий, питающих височную долю. По классификации Фуа и М. Леви, 
Аве ветви средней мозговой артерии или Сильвиевой артерии 
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питают височную долю, из них передняя височная артерия, является 
первой кортикальной ветвью, а задняя височная артерия третьей 
корковой ветвью средней мозговой артерии. Передняя височная артерия под- 
вержена разнообразным вариациям: то она длиннее, то она короче, затем она 
делится различнейшим образом. Отчасти этим объясняются различия 
в появлении и в течении сенсорной афазии. Задняя височная артерия обра- 
зует вместе с последними ветвями средней мозговой артерии, т. е. с темен- 
ной и с продолжением главного ствола, с артерией сут апоша1з особую си` 
стему, которую М. Леви называет задней Сильвиевой артерией. Большей 
частью одновременно выпадает вместе с задней височной артерией и артерия 
с. апоц|а:1з или же выключаются теменная артерия и артерия Зуй апоч!а1$. 
Реже встречаются чистые варианты, т. е. размягчения исключительно в обла- 
сти задней теменной или задней височной или артерии оу апои!а!15. В дан- 
ной главе нас особенно интересует размягчение в области задней височной 
артерии и комбинация размягчения в области задней височной артерии и раз- 
мягчения области артерии ош! апоша! 5. О последней комбинации речь будет 
ниже. Первая вызывает чистую картину сенсорной афазии, сопровождающуюся 
при более значительном поражевии гемилнопсией. 





`Х. СИНДРОМЫ ТЕМЕННОЙ ДОЛИ. 
1. КЛИНИЧЕСКИЕ КАРТИНЫ. 


В коре верхней теменной доли оканчиваются чувствительные проводящие 
пути. Однако, она отличается от задней центральной извилины отсутствием 
соматотопического деления. Поэтому, когда эпилептический припадок вызы- 
вается очагом в этом месте, он начинается с парестезии или болей во всех 
противоположных конечностях, часто также сильными болями в животе. Затем 
начинаются судороги в противоположных конечностях; туловище, глаза и го- 
лова поворачиваются в противоположную сторону. Ёсли эпилептогенная зона 
находится больше кзади, то судороги начинаются с поворота глаз и головы, 
после чего только начинаются судороги конечностей. Эта область соответ- 
‘ствует полю 7 (по Бродману) или РЁ (по Экономо и Коскинасу). Из явлений 
выпадения при поражениях в этой области следует подчеркнуть расстройства 
’ локализации, астереогнозию, атаксию при сохранности тактильной и болевой 
чувствительности. Последние являются скорее функцией более примитивной 
задней центральной извилины, с которой граничит верхняя теменная доля. 

ри локализации очагов в нижней теменной доле, к которой относятся 
Зуги$ зиргатаго1паЙ$ и сугиз апоча!1з соответственно полям 40 и 39 (по Брод- 
ману) или РЁ или РС (по Экономо и Коскинасу) встречаются разнообразней- 
шие синдромы, которые так же, как синдромы лобной доли носят, если так 
можно выразиться, специфически человеческий характер. Дело в том, что 
теменная область так же, как и область лобного мозга, представляется фило- 
генетически молодой областью, архитектонически не имеющей ника- 
кого гомолога у животных, вдвигающейся между затылочной долей и цен- 
тральными извилинами и развивающейся главным образом за счет затылочных 
формаций. Когда эта мозговая область поражается патологическими процес- 
сами, то все поведение больного опускается на более низкий уровень. Боль- 
ной прежде всего теряет те способности, которые можно обозначить, как 
приобретение социальной жизни. Расстройство характеризуется 
распадом „высших“ действий, которыми мы овладеваем лишь на протяжении 
нашего онтогенеза. Что после этого остается у больного, то в клинической 
картине импонирует главным образом, как апрактические или аЁно- 
стические явления. 

При поражении поверхностных отделов коры суп зиргатаголтай$, 
появляются, как при расстройствах верхней теменной доли, расстройство 
локализации, теменная атаксия, астереогнозия и атаксия. При очагах, нахо- 
дящихся в подкорковых частях левого ©. зиргатаго1па|$, возникает типичная 
двигательная апраксия. Я первый указал на то, что подкорковый 
очаг в левом сугиз заргатаго1паЙ$ вызывает двигательную апраксию в то время, 
как кортикальные очаги этой области вызывают расстройства мышечного чувства 
и нарушения способности локализации. Случаи, которымия в то время мог обосно- 
вывать свои выводы, отчасти были собственные. Кроме того, я нашел единичные 
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‚лучаи в ли' 
поботевныыи и ЕН О одре Быхонского рядом © доумя мож 
О левосторонний Ома в огда единственными, при которых исклю- 
я торическом случае Липы пни апраксию. В знаменитом 
сического описания апрактиче- элегипозга{), давшем повод для первого клас 
ского синдрома, очаги находи- ' 
лись в обоих полушариях, между 
прочим, в обоих ху зиргатат- 
стае; и в лобном мозгу. Для 
Липмана главной предпосылкой 
апраксии была „большая или 
меньшая изоляция сенсомотор- 
ной области от прочих центров 
обоих полушарий“. Липман, 
отец учения 06 апраксии, 
которому мы в особенности 
обязаны открытием роли оча- 
гов мозолистого тела для ле- 
восторонней апраксии и кото- 
рр, таки обр чи, И Рис. 154. Случай апраксии. Очаг в сугиз зиргатаг- 
но расширил наши ЗНания 9. 11415 у больного Иванова а — очаг. //0 Кролю, Дец- 
значении левого полушария для эсрк. Меиг. 1910. 
действия, первоначально мало 
оценил двусторонность апраксии своего больного. Лишь впоследствии, когда 
для него стала ясной роль левого полушария для действия, он обозначил 
также реакции левой руки своего больного, как апрактические. Если для 
него важнее всего было изолирование чувствительно - двигательной области, 
то он обозначил, как наиболее ранимые в смысле „праксии“ места: 1) непо- 
средственно позади центральных извилин 2) центральные извилины и соот- 


ветствующее белое вещество. Клейст был одним из первых, который на 
основании небольшого числа опи- 


к: санных в то время случаев (вме- 
| сте с моими тремя их стало 12, 
из которых особенно доказатель- 
ным мне представляется случай 
Штауффенберга) подтвердил, хотя 
и с некоторой оговоркой, значе- 
ние очагов в левом ©. заргатахг- 
ота|15. Последний был единствен- 
ным, который во всех случаях 
оказывался заболевшим. ЁКлейст, 
правда, делает ту оговорку, что 
только в четырех случаях — Штро- 
мейера, Бехтерева, в моем первом 
случае (больной Иванов) и в слу- 
чае Штауффенберга — решающим 
являлось разрушение ©. заргатах- 








в теменной доле. о 
7. Меиг. 2, 1910. стайз. К тому времени только 


Больной, ров” в один случай Штауффенберга был 
тех пор я свои случаи исследовал на серийных срезах 
(рис. 156 — 160). В двух из этих случаев, 
[з, который водном случае доходил до 
икаких разрушений, которые могли бы вызвать 


Рис. 155. Апраксия при очаге 


разложен на серии. С. 
и в свое время сообщил о результатах 
очага в области $. заргатагта 


кроме 
р не оказалось н 


суги$ апоц!а!13, 
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апраксию. В дискуссии по поводу моего доклада А. Блюменау упомянул об од- 


‘оторый он также должен был объяснить очагом в темен- 
ном случае апраксии, который он также д 


ной области. С тех пор, кажется, локализация двигательной апраксии в 5. зирг. 


ыы 


3% 


шаго1па$ получила достаточное подтверждение. Гольдштейн, вначале относиз- 
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Рис. 156. Срез из серии моего случая „Иванова“. Апраксия. Очаг в зугиз 
зиргататго1та]15. 





Рис. 157. Срез из серии моего случая „Крюкова“. Апраксия. Очаг 
в Зуги$ зиргатагота!1в. 


шийся к этой локализации с осторожностью, в настоящее время также, пови- 
димому, стоит на точке зрения значения $. зиргатагата!$ для двусторонней 
апраксии. Что классическая типичная двигательная апраксия Липмана вызыва- 
ется более глубокими очагами в зугиз зиргатагопа(13, как я в то время 
предполагал и как я и сейчас утверждаю, в настоящее время допускает также 
иг ольдштейн. Тот факт, что в моих случаях была поражена еще и кора,"ко- 
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нечно, не говорит против значения более глубоких частей для апраксии, так как, 
кроме апраксии, имелись еще расстройства локализации, атаксия, за которые 
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Р.;.с. 158. Срез из серии того же случая, что и на рис. 157. 





моего случая „Геренкова" Апраксия. Тоническая 


з серии 
Под персеверация. | 


`ветственны поверхностные повреждения. Нельзя согласиться с Гольдштей- 
ь 


что поверхностные повреждения коры <. зиргатаго1па!$ могут вызывать 
‚а тор н ую апраксию. В моем втором случае также имелись типичные дви- 
идеа н 
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гательные расстройства апрактического характера. Существовали аморфные 
движения, глубокие: расстройства подражания, ошибки при самых простых 
действиях и т. д. Вторичные идеаторноапрактические расстройства могут 
встречаться при двигательной апраксии, как указал уже Липман. На большом 
материале апрактиков, состоящем более, чем из 30 случаев, из них 10 с ана- 
томическим исследованием, я все вновь Мог убеждаться в значении суп зирга- 
тагота|{з для двигательной апраксии, как и в том, что идеаторная апраксия 


большей частью усложняет двигательную при общем артериосклерозе мозга. 
| На основании серийных сре- 


зов моих Г. и П. случаев 
могу также опровергнуть 
предположение Клейста, что 
левосторонняя апраксия за- 
висит не столько от очага 
в левом ©. зиргатаготай$, 
сколько от добавочного оча- 
га в мозолистом теле. Прак- 
тически я, следовательно, 
стою на той точке зрения, 
и это сейчас всеми призна- 
но, что двусторонняя дви- 
гательная апраксия говорит 
за очаг в ©. заргататотай$. 
Нужно, впрочем, безусловно 
согласиться с Клейстом, 
предполагающим „область 
апраксии“ также и в правом 





- Рис. 160. Очаги в лобной и теменной долях и в мозолистом теле. мозгу. Я в том же смысле 


высказывался в 1910 году 
в своей работе об апраксии. Однако, я полагаю, что наибольшее значение 
для левосторонней апраксии очаг в правом %. заргатаго1та!$ приобретает 
только постольку, поскольку импульсы от левого ©. заргатаголта|$, благодаря 
блоку в правом зиргатаго1та|$, не достигают левой руки. 

Брун в развитие идей Монакова пытался оспаривать локализаторное 
значение ©. зиргатаго1паНз. Однако, в своих конечных выводах он приходит 
к тому же тезису, что собственная „апрактическая область“ раг ехсеЙепсе 
обнимает всю область распространения задней ветви Сильвиевой артерии, 
другими словами — нижнюю теменную долю. Ёсли он к этой области, снаб- 
жаемой „задней Сильвиевой артерией“, относит и заднюю центральную изви- 
лину и верхнюю теменную долю, то это противоречит новейшим исследова- 
ниям Фоа и других о кровоснабжении мозга (см. ниже). Нельзя отрицать, что 
порой в связи с остро наступающим выпадением функции других мозговых 
участков может временно наступить апраксия или вследствие действия диа- 
шизиса, т. е. функционального выключения, участков ©. заргататота|5, 
корреспондирующих с очагом, или вследствие вторичного отека или других 
коллатеральных явлений сосудистого характера. Но подобные случаи не могут 
никоим образом понизить локализаторное значение „апрактической области‘, 
так как мы и о других очаговых симптомах знаем, что они при случае могут 
быть рассматриваемы, как „симптомы на расстоянии“. 

Клейст описывает под названием иннерваторной апраксии одну 
форму, которая отличается от двигательной апраксии Липмана тем, что она 
преимущественно проявляется при более тонких движениях в области какой“ 
нибудь одной конечности или даже части конечности. Она соответствует 
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кин ый 
аль роверы.  Клейст в А > нод О Абисии 
больше в поражении инь а ЗИ эПОлучается” Том СИН чем 
следует возразить. что п вуют центральные извилины. Против этого все же 
| ; у оражения центральных извилин не вызывают никаких 
расстройств, которые в какой-либо мере можно тра ты 1 | 
ские. Герстман при поражен ге. ры рактовать, как апрактиче- 
неси Песь иях теменной области описал интересный синдром, 
называемую Роза лизко о к иннерваторной апраксии, — так 
лась, когда ее заставлял пальцев. Больная Герстмана каждый раз ошиба- 
тАк нелиЕОь и мы или показывать отдельные пальцы, про- 
вала неправильно. часто, на каждый раз ошибалась путая пальцы, показы- 
ох лементарней шей о Золе О р искала, никак не могла справиться с подоб- 
удавалось исправлять Кобе т ще фиксированием пальцев ей иногда 
Все Е от, ки. [|ри этом больная понимала каждое требование 
О ест ме точно, кроме того только, что касалось ее пальцев. 
НЫ эстречались и другие ложные реакции, но, как правило, они 

‘да тут же немедленно исправлялись. Была нарушена и способность назы- 
гать пальцы, хотя произвольная речь в остальном не была расстроена. 
Пётиль это расстройство правильно рассматривает скоосе как апрактическое. 
Я точно также ставил бы его близко именно к иннерваторной апраксии, 
так как клиническая картина характеризуется всеми свойствами кинетической 
опраксии, ограничивающейся частями конечности. Пётиль полагает, что пора- 
жения в месте перехода между ©. апоша!15 и затылочной долей могут вызвать, 
смотря по степени поражения, клинические картины с характером или агно- 
стическим или амнестическим или иннерваторно-апрактическим. 

Существенно то, что во всех случаях агнозии пальцев было налицо 
еще и расстройство ориентировки относительно собствен- 
ного тела, которую Пик описывал, как автотопагнозию (Ашюоюрас- 
поза) особенно относительно правой и левой стороны. Это обнаруживается 
в особенности в виде колебаний, когда больной должен показывать правую 
или левую стороны и при выполнении перекрестных хватательных или ука- 
зательных реакций („правый палец на левое ухо“). У некоторых апрактиков 
затруднено также прикосновение к различным частям тела (положить правую 
руку на затылок и т. д.). Эти так называемые „транзитивные действия“ часто 
являются единственным симптомом апраксии. Герстман приводит как агнозию 
пальцев, так и нарушение ориентировки между правой и левой сторонами 
в связь с расстройствами „схемы тела“, о чем уже трактовалось 
в отделе о расстройствах чувствительности. Здесь только следует упомянуть 
вместе с Герстманом, что это представление о своем собственном теле про- 
странственная картина, которую каждый имеет о своем телесном „я“, в от- 
дельных своих частях неравноценна, хотя и представляет одну единую 
структуру. В его организации принимают участие как зрительные, так и так- 
тильные и кинетические рецепции. Различные эти части схемы тела 
могут в отдельности гибнуть, смотря по локализации поражения. 

Третий симптом, часто встречающийся вместе с агнозией пальцев и авто 


пагнозией — расстройство письма, аграфическое расстро йст во. Оно 
ляется наиболее характерным симптомом для нижней части нижней темен- 
и симптом тем более интересен, что расстройство речи при 


звилины. Этот И. с 
т вовсе не встречается или почти отсутствует. В высокой степени 


нарушено спонтанное письмо, а также письмо под диктовку. ев: ще 
к.с неясные каракули или пеструю оессмысленную пов из букв. м: 

ху не удается удерживать при письме горизонтальное направление: 
ведет. ании самым неправильным образом идут косо, вверх или вниз 
ине письма касается не только правой руки, но и всех про- 
шт, п. 7 
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чих частей тела. Может быть нарушено и чтение, но оно может быть также 
более или менее сохранено. Во многих случаях аграфия является главным 
симптомом заболевания. Часто к ней присоединяется ше амнестическая 
афазия, которая отличается главным образом тем, что больной не может 
найти слова, обозначения, но тотчас же „вспоминает“, когда ему подсказывают 
слог, Часто букву, часто даже достаточно только придать рту положение, 
нужное для произнесения данного слова. 

Герман и ётцль указали на весьма замечательные локально-диагности- 
ческие отношения аграфии. Поражения особенно двух мест в теменно й 
области, ведут к аграфии. Одно место — это переход от сугиз$ апоец- 
|аг!5 во вторую затылочную извилину. При поражении этого 
места, кроме аграфии, наступает также и алексия „теменного типа“, харак- 
теризующаяся тем, что, несмотря на „словесную слепоту“, копирование сравни- 
тельно легко в отличие от алексии при „чистой словесной слепоте“, при 
которой копирование труднее, чем писание. При теменной алексии при чтении 
попадаются ошибки в виде замены слов или коверкания их, говорящие за 
повышенную „проходимость“ акта чтения для действия словесных звуков. 
Далее, этот теменно-затылочный синдром или синдром Деже- 
рина с аграфией (Герман и Пётцль) характеризуется следующими момен- 
тами: афазические расстройства очень мало выражены, амнестическая афазия 
без словесной глухоты, гемианопсия часто встречается, но она может также 
и отсутствовать, иннерваторная апраксия пальцев или агнозия пальцев. К этом 
синдрому я мог бы еще добавить и отсутствие оптокинетического 
нистагма, что я мог констатировать несколько раз. 

Другим местом, поражение которого дает другой синдром с агод- 
фией, является переходная часть между теменной долей и височной изви- 
линой. Поражение этого места вызывает синдром Пика-Вернике с аграфисй 
или височно-теменной синдром. В ранней стадии наблюдается ясно 
выраженная словесная глухота, переходящая в афазию с искажением слов, 
перестановками слов, чистая аграфия с сохраненной или нарушенной способ- 
ностью копировать, однако, без расстройства чтения, гемиплегия с преобла- 
данием расстройств в ноге; отсутствие апраксии или только легкие намеки на 
диспраксию, непостоянные расстройства чувствительности. Существенным 
является то, что височно-теменной с-ндром при некоторых обстоятельствах 
или в начале прогрессирующего заболевания может выражаться исключи- 
тельно в виде чистой аграфии, при чем все прочие симптомы могут отсут- 
ствовать. Следовательно, сохраненное чтение говорит скорее за синдром 
Пика Вернике, в то время как синдром Дежерина в особенности отличается 
алексией. По моим наблюдениям, оптокинетический нистагм при 
этом синдроме нормален. 

Здесь надо еще подчеркнуть, что в известном числе случаев аграфия 
вызывалась и поражениями в правой теменной доле. Из этого надо заклю- 
чить, что. аграфическая область представлена двусторонне и менее зависит 
от право или леворукости, чем речь, действие или оптическое узнавание. 

Аграфия, встречающаяся при поражении места Экснера в левой второй 
лобной извилине, отличается от теменных форм главным образом тем, что 
присоединяется двигательная афазия и одновременно отсутствуют сенсорные 
явления выпадения, типичные для поражении теменной области. 

Пётиль пытался свести аграфию и апраксию пальцев отчасти и алексию 
к расстройству основной функции $. апзи!а!15 или к поражению систем воло` 
кон, соединяющих три центра аграфии. Среди последних большую роль 
играет {азс. агсиа#аз. Собственная функция центральной графической област; 
по Пётилю, заключается в переключении четырех главных направлений взора 
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о аы ана, ааа уе оли происходит известное торможение, 
оон ру ким образом, что лишние отдельные движения 
Ц экируются, выключаются на все время акта письма. — При нару- 
Со р р функции отдельные движения пальцев вообще 
) свою очередь влияет на ориентировку относительно 
своего тела и в частности относительно пальцев. Для понимания функции 
3. апоща!1з весьма любопытно объяснение Пётцля факта преобладания сла- 
и р что нередко наблюдалось при поражениях 
тпль рассматривал эту слабость с чисто динамической 
стороны. В стадии восстановления центральных функций рук область нижних 
конечностей ‚лишается как бы части энергии, обычно нужной для собствен- 
ных деиствий нижних конечностей. Мы несколько подробно остановились на 
этом, гипотетическом и механическом объяснении симптомов известных частей 
теменной доли, потому, что поражение коры лобных и теменных долей, т. е. тех 
участков мозга, которые соответствуют наивысшему развитию человека, осо- 
бенно отражается на более сложных действиях, в которых интегрально участ- 
вуют ЕЯ части тела. В норме иннервация и денервация или „отвлечение 
влияний или „отсасывание возбуждений“, по неудачной терминологии Пётиля, 
являясь противоположными частями единого процесса действия, охватывают все 
эффекторные аппараты, и их проекции в мозгу, как единую систему. При выпа- 
дении нормальной денервации выступают реакции, не соответствующие, не- 
адэкватные внешним и внутренним раздражениям и представляющиеся нам в кли- 
нике как патологические синдромы. Мы далеки еще от того, чтобы знать все под- 
робности центральных денервационных аппаратов в лобном и теменном мозгу. 
Однако, это более динамическое представление о мозговой функции более 
соответствует фактам, чем недавно еще столь распространенные мифы о моз- 
говых центрах, как о складочных местах для образов движений, кинестети- 
ческих, тактильных, словесных звуковых образов и т. д. которые играли столь 
большую роль в отжившей свой век ассоциационной психологии. Нужно 
допустить, и я это в особенности подчеркиваю по отношению к афазии, что 
и действие или поведение, нормальный характер которого в большой степени 
зависит от интегральности теменной доли при патологических условиях, можно 
понять только так, что после распада функции теменных долеи свои реакции 
обнаруживают более примитивные мозговые механизмы. Следовательно, речь 
здесь идет нео потере какой-то мифической формулы движения, которую и я 
защищал вслед за Липманом еще в ры ым мы также 
Я здесь упомянул бы еще об одном теменном синдроме, О ды 
обязаны Пётцлю, и который я только недавно мог также Га еуееньвы 
и демонстрировать у двух больных. Речь идет об очаге Я речь рем за ыы 
теменной доли, которую занимает так называемый $зепзогиху1$иа и лли- 
от Сиити Эта ожтемовная корковая полоска ( Бьет 
нется от задней пентральной области вдоль моолОмонАОи Фрлчььх (зШси$ 
‘+егранеаН$) назад к соединению с затылочной. областью. №е можно Е 
1п{егр и она характеризуется особой архитектоникой, по Элли- 
ре И ей сходством как с корой более тесной чувствитель- 
оту Смиту, облада ый структурой затылочной коры. При поражении этой 
в т ическом отношении, очень узкой полосы и особенно 
своеобразной В пре = ества. в котором находятся также части системы 
его глубокого белого ЖЕ а праксия своеобразного типа. Когда 
мозолистого тела, ва он не знает, как с ним обращаться. Когда же 
больному дают в руку и нА, удаются действия и без предмета. Это свое- 
он этот предмет канаты и действия под влиянием тактильных раздра- 
образное расстроист? ‘чшение под влиянием зрительных раздра- 
жений и своеобразное их УЛУЧ 





Синдромы теменной доли 


5... АР ОРОВАИНЫ ь 


жений Пётцль приводит в параллель со своеобразной структурой межтеменной 
ой полосы, в которой друг друга уравновешивают зрительные и чув- 
ствительные элементы. В другом случае вместо этой своеобразной апраксин 
существовал неполный тактильный паралич. Имелись неуверенность в ориен- 
тировке между правойи левой сторонами, расстройство попадания на отдель- 
ные части собственного тела и, наконец, „нарушение изолирующего равно- 
весия между верхней и нижней конечностями“. Когда верхняя конечность 
должна была совершать движение, импульс сначала направлялся в нижнюю 
конечность и наоборот. Можно было говорить о явлениях интерференции 
между верхними и нижними конечностями. Были также нарушены письмо, 
чтение, а также и нахождение слов. И тут можно объяснить патологические 
явления расстройством денервации. Для того, чтобы изолировать друг от 
друга конечности, работающие у четвероногих совместно и обеспечить каж- 
дой конечности изолированную деятельность, необходима денервация, тормо- 
жение соответствующей конечности. Когда она нарушена, наступает апраксия 


описанного типа. 





корков 


2. РЕЗЮМЕ. 


Если мы после этого вкратце резюмируем синдромы теменных долей, то 
мы находим при поражениях полей в области верхней теменной доли рас- 
стройство чувствительности половинного типа, а не монотипа, эпилепти- 
ческие припадки, начинающиеся с расстройства чувствительности или откло- 
нения глаз и головы, астереогнозию, расстройство локализации, атаксию. 
Если очаг находится в нижней теменной доле, а именно в осугиз заргатагота!5, 
то при поверхностном поражении коры наблюдаются астереогнозия, атаксия 
и расстройство локализации. При поражении белого вещества ©. заргатагс1- 
паз главным симптомом является апраксия типа классической двусторон- 
ней двигательной апраксии Липмана. Почти всегда очаг тогда 
находится в левом полушарии, однако, очаги и правого полушария могут 
вызывать  левостороннюю апраксию. Вторично и при присоединении рас- 
стройств всеобщего кровоснабжения могут появляться явления и идеаторной 
апраксии. При поражении межтеменной кортикальной полосы, апрактические 
расстройства приобретают специфический характер, наступают явления интер- 
ференции между „гаптогенными“ и „оптогенными“ элементами движения, 
между моторикой нижних и верхних конечностей, между направлениями „впра- 
во“ и „влево“. Это основывается на расстройствах особой функции этой 
области, на расстройствах денервации (О. Фохт). Далее, при теменных 
поражениях, особенно при заболевании различных полей ©. апоШа!з и его 
переходных областей к соседним частям височных или затылочных долей, 
появляются расстройства „схемы тела“ (Хэд, Шильдер), письма, чтения, 
ориентировки относительно собственного тела, агнозия пальцев, расстройство 
оптокинетического нистагма, атаксия, гемианопсия, иногда гемипарезы с пре- 
обладанием в нижней конечности. Эти различные элементы образуют, смотря 
по месту очага, весьма характерные синдромы, особенно — теменно-затылоч- 
ный и височно-теменной. 


3. К ПАТОЛОГИИ. 


Из болезненных процессов, могущих поразить теменную долю нужно 
упомянуть об опухолях, гуммах, паразитах, травматических, 
реже метастатических абсцессах, воспалении мозга или его 
оболочек и кровоизлияниях. Из сосудистых расстройств (эмбо- 
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лия и тромбоз) приходится думать, согласно классификации и номенклатуре 
Фоа и других, о задней теменной артерии, задней височной 
артерии (не смешивать с задней височной артерией по Дюре, ветви зад- 
ней мозговой артерии) и о продолжении средней козговой артерии 5. апо\- 
|ат1з. Все они образуют вместе с главной артерией Сильвиевой бо- 
розды систему, которую можно обозначить, как заднюю артерию 
Сильвиевой борозды. 











р" 


Х. СИНДРОМЫ ЗАТЫЛОЧНОЙ ДОЛИ. 
1. КЛИНИЧЕСКИЕ КАРТИНЫ. 


Затылочная доля, в общем, служит зрительным функциям, и очаги, 
развивающиеся в ней, главным образом вызывают явления в зрительной об- 
ласти, смотря по расположению очага. При разрушении агеа $[а{а или са|[са- 


Ипа (поле 17— по Бродману, ОС—по Экономо и Коскинасу) появляются 


дефекты поля зрения в виде гемианопсии при разрушении са|[сагта одного 
полушария, и двойная гемианопсия при повреждении обоих са|санпа. Часто 
при этом остается невредимой шаси]а; центральное зрение тогда сохранено. 
Ёсли очаг находится в той части са!сайпа, которая расположена в стенках 
и верхушке сипеиз’а, т. е. в верхней части са1сайта, то выпадает противо- 
положное нижнее поле зрения, наступает нижняя .гемианопсия. Если очаг на- 
ходится в нижней части са]сатта, то возникает квадрантная анопсия типа 
верхней гемианопсии. Что касается макулы, то ей соответствует горизонталь- 
ная полоска в глубине калькарины. Геншен локализует ее в задних частях ее. 
С другой стороны, Монаков полагает, что макула представлена во. всей зри- 
тельной области. С ним, повидимому, согласен и Гольдштейн. Случаи огне- 
стрельных ранений в глубине калькарины, во всяком случае, часто сопро- 
вождались выпадением зрения в области макулы. Не всегда выпадает вся поло- 
эина поля зрения, могут быть дефектными и отдельные его части. Тогда гово- 
рят о скотомах, имеющих иногда неправильную форму. 

Часто игнорируют дефекты в поле зрения, не носящие характера геми- 
анопсии, а лишь гемигипопсии или гемиамблиопии. В легких 
случаях поражения калькарины может не наступить гемианопсия, а только 
повышение порога возбуждения соответствующего рецеп- 
тора. В таких случаях ощущаются только раздражения, представляющие 
особый интерес для индивидуума или обладающие большей биологической 
значительностью, например, движущиеся раздражения. Согласно экспери- 


ментам Попельрейтера, ‘оворящим о геминанопической слабости 


внимания, раздражения воспринимаются в заболевшей половине поля зое- 
рия тогда, когда только они и показываются. Если же одновременно показы- 
вается другой объект на здоровой стороне, то первый более не восприни- 
мается. 

Отдельные стороны зрительной функции могут быть хорошо изучены 
в процессе восстановления после полной слепоты вследствие двустороннего 


затем восприятие двигающихся раздражений, затем начинает восприниматься 
величина предметов в то время, как локализация все еще остается неуве- 
ренной. Еще позже начинают восприниматься изолированные впечатления, 
затем восстанавливается зрение форм еще без узнавания объектов. Централь- 
ное зрение восстанавливается раньше периферического. Только постепенно 
возвращается ощущение цветов: сначала все кажется серым; первый цвет, 
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ее поноаокогла красный; синий цвет возвращается поздно. 
ес я зрения остается ненормальная утомляемость. В та- 
[ор чавАрааЩИ нары "фра зрения обнаруживает дефекты, объясняющиеся 
ре Чье т. время а ее вследствие повышения 
РР косо ЧО ольдштейн). Наконец, наступает явление, опи- 
Е ` о расстроиствах чувствительности, а именно—лабиль- 
еОВНОрога (Вейцсекер и Штейн) зрительного рецептора. Восстановление 
поля зрения большей частью происходит, начиная от центра. Этому порядку 
тр о по пож ре О 
ции. | олированные стороны всей зрительной функции 
могут выпасть, другие могут оставаться сохраненными. 
Расстройства цветового ощушения могут зависеть от процессов в калька- 
В, но они могут вызываться очагами, находящимися и вне калькарины. 
‘оражения других частей затылочной доли и прежде всего поля 18, по Брод- 
ману, или ОВ, по Экономо и Коскинасу (агеа рагазайа), вызывают синдромы 
© характером оптической агнозии. 
изложении этих явлений я следую Пётилю, классифицирующему оптиче- 
скиагностические расстройства следующим образом: 1) оптическая 
агнозия дядя конкретных предметов или событий и их изображений, 2) чистая 
словесная слепота, агнозия или оптическая афазия для цветов и 3) геоме- 
трически-оптические агнозии, связанные с расстройствами ориентировки 
в пространстве и со зрительно-двигательными расстройствами. 
первой группе относится Лиссауеровский синдром душевной 
слепоты, симультанная агнозия Вольперта и апперцептивная слепота 
А. Пика у стариков. При синдроме Лиссауера больной не узнает показывае- 
‘мых ему предметов, хотя его острота зрения, ошущение света и цветное 
ошущение могут быть совершенно нормальными. Агностические расстройства 
не зрительного характера не наблюдаются. Не нарушено и тактильное узна- 
вание. Большей частью имеется правосторонняя гемианопсия. Довольно часто 
встречается агнозия на цвета. Очаги локализуются в левом полушарии. у 
основания затылочных долей и разрушают кору на разном протяжении в 0со- 
бенности белое вещество и зр!епиит мозолистого тела. Часто попадаются при 
этом двусторонние очаги, расположенные ен: симметрично. 
При военных ранениях этот синдром встречается редко. следствие близости 
жизненно важных частей мозга огнестрельные ранения частей основания 
мозга большей частью кончаются смертью. Часто о а ща 
мягчения в области распределения ветви задней мозговой артерии, 
а именно задней височной артерии, по Дюре (не смешивать и. 
височной артерией, по Фоа, ТЯ а: в ИороВОЕ. зетосая. 
Архитектонически речь идет о поле ИЛИ . однако, 
при этом поражается только кора, 
веществе зум ГазИогийз и О. т зрительная установка на струк- 
Працоаици розар РИ Ос ЫЯ 7 СТРАЛНЕТ ЧТ ОМ 
‚м конкретных. предметов, на’отдельный. о о ъек тужакоцолое, драг ои мун 
тУРУ к Рольнеота, напротив, страдает узнавание, схватывание 
танной агнозии ай — вре При ней наблюдается также и алексия 
целостного дао $ ыа к ао [16тцль объясняет поражением коры, 
програ т еле а это предположение пока не подтверждено. 
в частности О». Впрочем, ры агнозии встречаются оба элемента 
При стар тесно ов ОР ит от более диффузных поражений. Иногда — и я 
описанных груп. Она ый > как раз движение предмета мешает его 
мог наблюдать подобный случаи ак 


иногда заболевают также пути в белом 


ю. ы | 
узнавани т истая словесная слепота, алексия 
Я е относится ч 
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„опа по отношению к цветам (амнестический дальтонизм Вильбранда). Од Е. 
свя тоойства не связаны обязательно одно с другим. Их комбина- 
о про от одновременного повреждения соседних частей мозга. 
В противоположность предметной агнозии, есче т об агно- 
зии для символов, для условных письменных знаков. 
Аналогичным вышеуказанной предметной агнозии является расстрой- 
ство понимания букв (литеральная алексия), вто время как симультанной 
агнозии соответствует потеря понимания слов и предложений (вер- & 
бальная алексия). Пётиль старался в одном подробно анализированом 
им случае алексии вылущить один из элементов расстройств чтения. []ослед- 
нее было затруднительно особенно при переходе от однои строчки к следу- 
ющей. Опираясь на Эрдмана и Доджа, Пбтцль полагает, что узнавание пись- 
менных знаков происходит только в периоды покоя глаз, но отнюдь не во время 
необходимого для акта чтения движения их. Такая „центральная анестезия“. 
особенно выступающая в момент перехода глаз от строчки к следующей, 
была у больного нарушена. Вот почему ему было трудно читать следующую 
строчку: „повышалась проходимость акта восприятия“. Пбтиль приводит ана- 
логию из истории письменной речи. У древних греков строчка слева направо 
чередовалась со строчкой справа налево (ВизгорВеоп). Следовательно, при 
чтении такого письма быстрое движение глаз справа налево при перемене 
строчек еще не было развито, как и не была развита сопутствующая ей 
центральная анестезия“. У его больного со словесной слепотой центральная 
анестезия была расстроена при перемене строки. Поэтому на передний план 
выступал филогенетически более старый способ чтения (ВизНорреоп), меша- | 
ющий нормальному чтению с установкой на строчку слева направо. Отсюда 
видно и значение центробежных элементов для акта зрительного узнавания. 
Недавно я мог наблюдать больного с чистой словесной слепотой. У него | 
имелась вербальная алексия, но одновременно он хорошо мог читать каж- 
дую отдельную букву. При своих исследованиях оптического нистагма у боль- 
ных с алексией я обратил внимание на значение движений глаз при чтении. 
У этого больного было весьма поразительно, что при чтении глаза исклю- 
чительно фиксировали одну букву и из этого положения никак не могли 
быть спонтанно выведены для передвижения взгляда вправо. Только тогда, 
когда исследователь своим пальцем указывал на следующую букву, глаза | 
следовали за указательным пальцем, чтобы впиться в находящуюся в центре р 
зрения букву и правильно ее называть. Затем это так опять и повторялось. Ра 
Однако, ему никогда не удавалось соединить в одно слово уже схваченные _ 
им буквы. Эта зависимость от центробежных импульсов, от направ- 
ляющих факторов является одним из наиболее существенных свойств не 
только акта чтения, не только оптического схватывания, оптического уловле- 
ния (само обозначение имеет „двигательную“ характеристику), но также и 
схватывания другими чувствительными и сенсорными областями. Это явление р 
мы уже оценили при разборе расстройств чувствительности, особенно тогда, ъ 
когда речь шла о заболеваниях задних столбов спинного мозга. |ам упоми- 
налось о центробежных путях и указывалось на зависимость изменения в 
функции от их поражения. Многое в агностических расстройствах и специ- к 


слов содержит ядро подобного центробежного порядка. 
Если, таким образом, Пётцль говорит о расстройстве центробежных путей 
при алексии, вследствие чего „последовательность“ во времени слышанной 
речи не может быть превращена в „пространственный ряд письменных зна- 
КОВ ‚, ТО я, с своей стороны, дополнил бы эти двигательные расстройства еще 
одной возможностью. Вербальная алексия может быть результатом потери 
способности автоматического передвижения взгляда при 
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ионной Здесь я еще раз вкратце напомню о диффе- 
лу подобным затылочным синдромом чистой словес- 


НОЙ слепоть (. Я й 
и теменной алексией. Последняя большей частью связана 


ти в этих случаях не ухудшает письма. 
я лучше, чем спонтанное письмо. При 
списывать, только мешает. Кроме нак иронк:х- оригинал, с которого надо 
‚ При затылочном синдроме почти 
ство цветоошущения. Агнозия ‘на цвета и так 
: на цвета являются, быть может, только раз- 
заги, вызывающие синдром—словесная оон асс: — 
расположены под корой и в левом полушарии 3 В ыы умы. 
чистых случаях кора выпуклой части за ре о Вань 
с А. затылочной доли не повреждена. 
Е ЕАМ разрушены длинные сагиттальные слои и зр|еппип мозолистого 
в. Я оаниолих, ев „ сстических синдромов затылочной доли 
ство зрительной рии оО ан еы КОзОрВВЕ ВЫмае Скин 
| мы Ънтировки в окружающем. Из них я упомяну только о 
кортикальной метаморфопсии. Она состоит в неправильном узнавании истин- 
ных контуров линий виденных предметов, кажущихся искривленными, иско- 
верканными и т. д. Как известно, метаморфопсия встречается также при 
периферических заболеваниях зрительного аппарата, при воспалении сетчатки 
и сосудистой оболочки и при отслойке сетчатки. Исковерканные очертания, 
воспринимающиеся во время белой горячки или бреда при отравлениях алко- 
голем, большей частью объясняются влиянием на лабиринт, отчасти на зри- 
тельно-глазодвигательную систему. Го, что в основе метаморфопсии не лежат 
параличи глазных мыши, ясно из того, что она не меняется в зависимости 
от того, смотрим ли мы одним глазом или обоими. Из более редких синдромов 
оптической агнозии Пётиль причисляет сюда еще: корковые фузионные рас- 
стройства глаз, где больному не удается слить изображения предмета в обоих 
полушариях, душевный паралич взора (Балинт), апперцептивный паралич взора 
(Бест), геометрически-оптическая агнозия с расстройствами ориентировки 
в пространстве. При последнем синдроме больные не ориентируются в непри- 
вычной обстановке, но иногда и в своей обычной. Иногда у них остается срав- 
нительно большое поле зрения, они могут узнавать отдельные предметы, следо- 
вательно, существует не душевная слепота, а только неспособность ориенти- 
ровки в пространстве. Точно также они могут себе хорошо представить отдель- 
ные предметы, но только не пространство, хотя бы оно было им хорошо знакомо. 
В противоположность вентральной локализации очагов, вызывающих 
душевную и словесную слепоту, для этой группы принимается более дор- 
зальная локализация. Правосторонние очаги также ведут к этому синдрому; 
они даже как будто преобладают. Часто очаги иж обои левосто- 
ронви. Значение имеют разрушения мозолистого тела. Очаги‘ доходят до 
теменной доли. Что касается синдромов третьей меда то’ они зависят 
от поражения соседних нижних областей теменной а [де то а 
ческие агнозии Пётцль относит к поражению поля ‚› по ородману, или - 


о `кинасу. 

по Экономо и Коски : хх ; они 
К агностическим расстройствам, встречающимся при поражениях затылоч 

ной лоли, относится также аутотопагнозия, о которой речь была уже 

в. синдромах теменной доли. В случаях аутотопагнозии при пораже- 





=. 
пни. 
= таеший. 


х 
р 


И 


УИ 
| и 
|| к 

| 
| 

МЫ 
И М 

В 








— Жи —__——— га —- -- 


Синдромы затылочной доли 


с В на ее 











но, речь идет точно также и о влиянии по 
соседству. К этим агностическим расстройствам ри а оной 
доли относится и расстройство, описанное и ед: 
лихом и Бонвичини и другими—а именно, отсутствие сознания своей слепоты. 
Оечь идет, впрочем, о расстройстве, которое может появиться не только 
в случаях центральной слепоты, но также при разнообразнейших дефектах 
даже периферического происхождения, и не связано исключительно с очагами 
затылочной доли. Так, описаны нарушения сознания своего дефекта при опу- 
холях лобного мезга, при гемиплегии и т. д. В то время, как одни авторы 
этому симптому не приписывают никакой локализаторной цены, а рассматри- 
вают его, как результат своеобразного психического расстройства (Гольд- 
штейн, Зедлих и Бонвичини и др.), другие авторы стоят на точке зрения 
Антона, что этот симптом следует рассматривать, как очаговый. Большей 
частью. при этом речь шла о больших двусторонних очагах. Однако, этот 
симптом встречался также и при ограниченных болезненных очагах. Бабин- 
ский назвал его анозогнозией, Редлих и Бонвичиниаутоанестезией. 
Больные, у которых наблюдается этот синдром, не имеют о нем ни малейшего по- 
нятия. Так, слепой описывает окружающие его предметы, своего собеседника. 
Гемиплегик ничего не знает о своей парализованной руке, думая, что он ею 
двигает, когда ему приказывают. Иногда к этому присоединяется явление, встре- 
чающееся у ампутированных и описанное под названием фантомной 
руки. Больные полагают, что они владеют своей ампутированной конечно- 
стью, что они в состоянии шевелить ею, что они шевелят ею. В двух слу- 
чаях, где больные не сознавали своей левосторонней гемиплегии, [&ётцль 
нашел очаги в правом хугиз зиргатаго1паН$ и в той части зрительного бугра, 
которая рассматривается, как место окончания и начала центропариетальных 
ножек зрительного бугра. Когда этим больным показывали их парализован- 
ную руку, то они ее или не фиксировали, или не признавали своей. Одно- 
временно при помощи фантомного изображения они дополняли свою здоро- 
вую половину таким образом, что для них дефект не существовал. Трудно 
сказать, какой мозговой механизм лежит в основе этого неузнавания. Пётцль 
придает большое значение недостаточно полному перерыву ножек теменной 
и затылочной долей к зрительному бугру. Он приводит это состояние в не- 
которую параллель с выключением установки на все окружающее во время 
сна и в сновидениях. Хотя область Маутнера в`сером веществе в переходной 
части между третьим желудочком и Сильвиевым водопроводом имеет самое 
бесспорное отношение к регулированию сна и бодрствования, все же возможно, 
что зрительный бугор содержит промежуточную станцию, через которую 
мезэнцефалические центры во время бодрствования „открывают“ кору голов- 
ного мозга для мира восприятий, а при засыпании ее „закрывают“. Таким об- 
разом, можно допустить, что при некоторых заболеваниях ножек зритель- 
ных бугров наступает частичное выключение воздействий внешнего мира 
И „отвлечение активирующих влияний элементов восприятия на мир воспо- 
минаний. В случае сна — сновидение, в случае органического поражения — 
фантомные изображения дополняют блокированное восприятие. По Пётцлю, 
речь идет о „форме психической реакции на дефект, ведущей к особой ауто- 
томии части психического мира и таким путем восстанавливающей единство 
остающегося психического мира“. 

Выше мы уже много раз говорили о центробежных путях зрительной об- 
ласти. Хотя Фохт при опытах с электрическим раздражением агеа зН1аёа мог 
‚оозербиящиерыин глаз, => пе? удалось вызвать у людей путем 
при раздражении поля ое рае ель вые ар ки ера еЫйи 

| щеи „сильные галлюцинации“.По Фёрстеру, эпилеп- 


ниях затылочных долеи, вероят 
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тический припадок, исходящий из затылочной области, начинается с „свето- 
вых явлений звезд, искр, пламени, дыма, тумана, двигающихся фигур“.` Затем 
наступают судороги сначала в глазах, в голове, туловише и, наконец, в ко- 
нечностях. Е. Кононова описала случаи ранений затылочной области, где при 


давлении на костный осколок или: даже произвольно, по желанию больных, 
появлялись фотомы. 


СЕЗЮМЕ 


Если резюмировать главнейшие элементы синдромов затылочной доли, то 
из явлений раздражений наблюдаются фотомы, галлюцинации, судороги, начи- 
нающиеся с отклонений глаз. Из явлений выпадения на первом месте де- 
фекты поля зрения в виде квадратной гемианопсии или скотомы, затем сле- 
дуют различные формы оптической агнозии (душевная слепота), среди них 
наиболее важны — предметная агнозия, чистая словесная слепота (алексия) и 
метаморфопсия. Встречающиеся при затылочных очагах аутотопагнозии и 
анозогнозии, вероятно, зависят от участия соседних областей (как теменной 
доли) или от функционального выключения зрительного бугра, в большой 
степени выполняющего связь между мозговой корой и внешним миром. 


3. К ПАТОЛОГИИ. 


Из заболеваний затылочной доли больше всего нужно иметь в виду опу- 
холи, а затем расстройства циркуляции. В последнем случае речь 
идет о заболеваниях задней мозговой артерии или одной из ее вет- 
вей. Синдром Лиссауера соответствует эмболии в области разветвле- 
ния задней височной артерии (по Дюре). Синдром чистой словес- 
ной слепоты зависит от выключения айейа Ппоча|з, начинающейся от заты- 
лочной артерии и некоторым образом являющейся продолжением задней моз- 
говой артерии. 
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ХИ. СИНДРОМЫ ЗАДНЕЙ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ИЗВИЛИНЫ. 
1. К КЛИНИКЕ. 


Мы трактовали подробно о синдроме задней центральной извилины в 
главе о расстройствах чувствительности. Поэтому я в этой части буду краток 
и за подробностями отсылаю к указанной главе. При полных разруше- 
ниях задней центральной извилины наступает гемианестезия на противопо- 
ложной стороне, при которой с самого начала остаются нетронутыми области, 
лежащие у средней линии, особенно лицо и промежность. В дальнейшем, 
однако, в большинстве случаев гипестезия редуцируется, оставаясь только 
в дистальных частях конечности. Далеко не редко и при более тщательном 
исследовании, может быть, еще чаще встречается при очагах в задней цен- 
тральной извилине распределение. гипестезии, напоминающее распределение 
при периферических нервных поражениях. Чаше всего при этом как будто 
поражена локтевая сторона, на стопе также наружный или внутренний край 
с участием первых двух или последних трех пальцев. Однако, встречается 
также распределение гипестезии вдоль лучевого края. Нередко расстройство 
чувствительности имеет диффузный характер, однако, внутри большей гиие- 
 стетической области наблюдается ясная разница в ощущении между локте- 
вой и лучевой областями. Далее, при очагах в задней центральной извилине 
встречаются также корешковые распределения расстройства чувствительно- 
сти. Наконец, вследствие мельчайших очагов в области отдельных полей зад- 
них центральных извилин получается выпадение сообразно этим местным 
очажкам. [Подобное распределение гипестезии и еще больше парестезии 
имеет величайшее диагностическое значение, так как нередко в начальной 
стадии заболевания парестезии, имеющие подобное распространение и иногда 
открывающие эпилептический припадок, дают ценные указания относительно 
локального диагноза. В задней центральной извилине центры для чувствитель- 
ности отдельных частей расположены в том же порядке, как и в передней 
извилине центры для движения. Ниже всего лежат центры для лица, центры 
для рта — наиболее дорзально, еще выше большой палец и лучевая сторона 
руки, затем следуют локтевая область руки, плечо, бедро, голень и стопа 
(см. рис. 56). В хугиз Юнисайчз нужно предположить чувствительную область для 
пузыря. Интересно одновременное поражение большого пальца и угла рта 
той же стороны. Это зависит, очевидно, от сопряженной функции во время 
еды. Ниссль фон Майендорф указал на особый сосуд (аз+. 11 ёегорегси- 
1ат15 рамейа]$), которым питается эта корковая область. Описано и обрат- 
ное — сохранность чувствительности большого пальца и соответствующего 
угла рта при поражении прочей чувствительности (Гольдштейн и Рейх- 
ман). Могут также встречаться фокальные выпадения в лице или в углу 
рта или в щеке или в части лба ит. д. Для объяснения этих различных форм 
расстройств чувствительности мы должны признать, что в задней централь- 
ной извилине, кроме указанного распределения по областям конечностей пред- 
ставлены еще функционально единые аппараты. При диффузном поражении, 
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очевидно, более ранимы функциональные единицы, являющиеся более молоды- 
ми в процессе эволюции. 

| эд и Холмс дают следующую характеристику расстройств чувствитель- 
мес при синдроме задней центральной извилины: 

‚ Для тактильной чувствительности является наиболее типичной 
човозможность определить порог раздражения. Английские авторы при ис- 
следовании прибсгают к следующему методу: фреевский волосок опреде- 
ленной толщины 16 раз ставится на здоровую сторону и 16 раз на боль- 
а. На здоровой стороне больной дает 16 правильных ответов, на боль- 
р нк 6 верных и 10 неверных. После этого берется более 
мы = здоровой стороне, конечно, остаются те же 16 правиль- 

оольнои стороне число правильных ответов не увеличи- 
фе. С усилением раздражения ответы то улучшаются, то ухудшаются. 

“> вполне соответствует закону, в общей форме обозначенному Штейном 
и Вейцсекером, как лабильность порога. Далее, при исследовании встре- 
чаются „галлюцинации“. Больному кажется, что он почувствовал прикоснове- 
ние, хотя его и не трогали. Гипичным является „утомление“ больного при 
исследовании. Вата ощущается на волосистых местах нормально, на неволо- 
систых — недостаточно гладко. 

2. Болевая чувствительность почти не расстроена. 

3. Температурные раздражения кажутся менее отчетливыми. Мо- 
гут встречаться извращения. 

4. Сильнее всего нарушено чувство положения и пассивных 
движений. Часто это — единственные расстройства. Во всяком случае, они 
всегда встречаются, если только имеются какие бы то ни было расстрой- 
ства чувствительности. Исследование лучше всего производить таким обра- 
зом: больной должен своей здоровой рукой показывать на место, где нахо- 
дится больная рука. Ошибка определяется измерением расстояния между ме- 
стом, которое показывается, и тем действительным местом, где находится 
рука. Встречаются также галлюцинации. 

5. Локализационная способность при корковых расстройствах 
остается иногда сохраненной даже тогда, когда другие виды чувствительности 
выпадают. Исследование производится таким образом, что рука больного пря- 
чется за экраном. Исследователь дотрагивается до руки больного, который 
должен показать точку, которой коснулись. Обе точки наносятся на схему 
руки, и расстояние между ними измеряется. Все пробы производятся по нес- 
колько раз, и результаты тщательно протоколлируются, например: 


Из 56 тактильных раздражений локализовались: 


Правильно Более прокси- Дистально На той же „Не знает“ 
. Р мально высоте 
Здоровая рука 43° | ВИ 2. А 
Больная рука 14 5 1 


ной `В т к тактильных 
Нарушение локализационной чувствительности касается ка 


так и болевых раздражений. | 

6. Для дискриминации двух точек при помощи циркуля Вебера (к о =. 
пасный тест) при корковых ‘поражениях типично, что здесь также н уда 
ется установить порог. Две точки при различных расстояниях то оущаниеС 
как две, то как одна. Результат иногда не меняется даже в том случае, если оба 
е одновременно. 


иркуля приставить н ‚ва 
вх. Ве олонй чувства веса требует много терпения и точности со сто 


роны исслед 
таты особенно ценны тем, 


ователя и много доброй воли со стороны больного. Но резуль- 
что их можно изобразить числами. Когда рука 
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лежит на подставке и на нее кладут гири, то вес определяется при помощи 
чувства давления. Можно класть эти гири на одну руку одну за другой, на- 
конец, можно положить гири в обе свободно балансирующие руки и сравнить 
их вес между собой. Различные объекты сравнения должны иметь одинаковую 
величину и одинаковую форму при различном весе. При кортикальных забо- 
леваниях чувство тяжести часто нарушено. 

8. Определение величины, формы и фигуры предмета в трех 
измерениях расстроено в случаях, где нарушены чувство положения и так- 
тильная чувствительность. Там, где пострадало только чувство положения, 
эти свойства могут быть определены достаточно конкректно. 

9. Ощущение шероховатости и определение характера 
ткани обычно диссоциированы. Суровость или гладкость материи немед- 
ленно воспринимается. Однако, при заболевании задней центральной извилины 
на основании этого ощущения не удается определить характер материи. 

10. Вибрационное чувство при корковых очагах не нарушается. 
Время восприятия может быть укорочено, а также и характер вибрации мо- 
жет казаться иным, но в общем оно не нарушено. 

Следовательно, для синдрома задней центральной извилины и соседних 
частей верхней теменной доли характерно, что нарушается способность срав- 
нения двух одновременных или последовательных состояний. Это — то су- 
щественное, которым „эпикритическая“ функция коры отличается 
ОТ „аффективной“” функции зрительного бугра. Когда мы опре- 
деляем положение или движение части тела, мы это делаем не так, как 
полагал Мунк, что мобилизуем наши двигательные образы. Мы, правда, в со- 
стоянии представить себе оптически положение руки. Однако, положение 
руки определяется неправильно, хотя оптические дефекты отсутствуют. Сле- 
довательно, результатом поражения коры является дефект „модели“ нашего 
тела, нашего знания о нашем теле и его частях, дефект „схемы тела“, 
в организации которой, кроме оптических элементов участвуют и элементы 
„задней центральной извилины“. Ошибки, совершаемые больным при син- 
дроме задней центральной извилины, галлюцинации, ложные ощущения — лишь 
более резко подчеркнутые ошибки, встречающиеся также у здоровых при 
расстройствах внимания и т. п. При очаговом поражении мозга этот дефект 
внимания является не всеобщим, он относится только к заболевшей конеч- 
ности. В главе о расстройствах чувствительности я дал оценку значению 
центробежных импульсов чувствительной области и их расстройств для 
явлений установки, внимания и их расстройств. Я отсылаю к этим страницам. 
При исследовании больного мы должны все это учитывать и ряд дефектов 
у наших больных, которые мы связываем с невниманием, утомлением, от- 
нести за счет поражения „эпикритической“ системы, в частности—задней цен- 
тральной извилины. 

Фуа, Шаваньи и М. Леви описали ложноталамический синдром, вызыва- 
емый размягчением области, питаемой передней теменной а ртерией 
из области средней мозговой артерии. Он, главным образом, состоит 
в расстройствах чувствительности, однако, в существенных чертах отличаю- 
щихся от расстройств чувствительности при синдроме зрительного бугра; они 
главным образом, относятся к глубокой чувствительности, к локализацион- 
ному чувству, к способности узнавать предмёты при помощи мало постра- 
давшей тактильной чувствительности (тактильная агнозия). Расстройства дви- 
жения выражаются только в ненормальных позах руки, которая, не будучи 
парализованной, напоминает таламическую руку. Движения происходят пра- 
вильно. Существует иногда легкое расстройство координации, выраженное 
значительно меньше, чем при синдроме мозжечка или при таламическом 
синдроме. Бывают легкие, непроизвольные движения пальцев, слишком мед- 
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ленные, чтобы назвать их хореей и слишком быстрые и слишком вялые, чтобы 
причислить их к атетозу. Дифференциальный диагноз по отношению к син- 
дрому зрительного бугра основывается на отсутствии сильных болей и срав- 
вительно хорошо сохраненной чувствительности. 

‚ замо собой разумеется, что за заболевание задней центральной извилины 
будет говорить тот факт, что эпилептический припадок начинается с чувст- 
вительной ауры, соответствующей по своему распространению вышеупомя- 
нутым расстройствам чувствительности. 





2. К ПАТОЛОГИИ. 


В задней центральной извилине, конечно, могут встречаться все те же 
процессы, что и в других частях мозга. Поэтому мы здесь упомянем только 
об опухолях, развивающихся из оболочек или в самой мозговой субстанции, 
о паразитах, как цистицерки, эхинококки. Чаще, чем в других местах, здесь 
встречаются травматические поражения: или с ранением черепа, с по- 
вреждением мозга, или же череп остается невредимым, и дело ограничивается 
кровоизлиянием в мозговые оболочки или в мозговое вещество. После того, 
как кровь давно уже рассосалась, на этом месте могут образоваться рубцы 
или кисты, вызывающие типичный синдром задней центральной извилины 
и нередко дающие повод к хирургическому вмешательству. Могут также 
развиваться спустя’ несколько лет травматические поздние абсцессы, осо- 
бенно после перелома костей черепа. Часто образуются трещины череп- 
ной кости, без нарушения кожных покровов. .Все же они часто дают повод 
к развитию абсцесса. Энцефалитические процессы после различных 
инфекционных заболеваний также часто поражают заднюю центральную из- 
вилину. Гораздо реже здесь локализуется эпидемический энцефалит. При за- 
болеваниях сосудов задняя центральная извилина может страдать или вслед- 
ствие закупорки вышеупомянутой передней теменной артерии или 
вследствие облитерации более крупной ветви среднеи моз говой арте- 
рии или, наконец, вследствие облитерации самой ыы кода ес 
артерии. В последнем случае, конечно, синдром зад и Е неее 
лины исчезает в катастрофическом м. А а к 
средне-мозговой артерии. Некоторых подай 
о синдромах отдельных мозговых арт рии. 








| 





ХШ. СИНДРОМ ПЕРЕДНЕЙ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ИЗВИЛИНЫ. 
1. К КЛИНИКЕ. 


Синдром передней центральной извилины характеризуется параличами, 
главным образом носящими характер моноплегии. В то время, как капсуляр- 
ный паралич представляет собой гемиплегию обычного типа, с наибольшим 
поражением дистальных концов конечностей и с большим участием верхней 
конечности, чем нижней, при заболеваниях передней центральной извилины 
эта закономерность нарушена. Наблюдаются случаи, при которых нижняя 
конечность больше пострадала, и где проксимальные отделы сильнее пора- 
жены, чем дистальные. Спор, который по этому поводу вели, совершенно 
схоластичен, так как все зависит от локализации очага в той или другой 
части передней центральной извилины. Нижняя конечность или проксималь- 
ная часть верхней конечности может больше пострадать, но вовсе не дол- 
жна больше страдать, в то время как при капсулярном параличе верхняя 
конечность и дистальные части, т. е. наиболее специализировавшиеся в есте- 
ственной и социальной истории человека для специальных движений, иннер- 
вируемые более кортикально, наиболее страдают. Кисть и пальцы — орудия 
специфически человеческого труда, как ни один другой орган, связаны с ко- 
рой. Наоборот, нижние конечности и проксимальные части верхних конечно- 
стей, служащие для более примитивных массовых движений, для грубой ори- 
ентировки и для менее утонченного воздействия на окружающий мир, менее 
поражаются и также быстрее восстанавливаются. Тем не менее, именно при 
заболевании передней центральной извилины наблюдается брахиальная моно- 
плегия, гле плечо более поражено, чем пальцы, или моноплегия бедра с боль- 
шим участием в параличе мускулатуры бедра, моноплегия лица и т. д., когда 
процесс поражает центры этих частей конечностей. 

Чаше одновременно заболевает несколько частей противоположной поло- 
вины тела: лицо и верхняя конечность или верхняя конечность и нижияя. 
В параличе лица могут участвовать и мышцы нёба, зева, жевательные мышцы, 
язык. Иногда характерным является развитие параличей, указывающее на то, 
что очаг распространяется, как масляное пятно, вверх и вниз и постепенно 
вовлекает различные центры. Это бывает при опухолях. 

Представляют интерес диплегии обеих нижних конечностей при заболе- 
вании передней центральной извилины. Подобные диплегии, а также „поли- 
плегии“ (Быховский) часто наблюдались и описывались во время войны 
вследствие касательных огнестрельных ранений верхней черепной крышки, 
а также вследствие опухоли, развивающейся в центре одной нижней конеч- 
ности и производящей давление на соседний центр противоположного полу- 
шария. Большей частью к этому присоединяется расстройство пузыря, 
так как корковый центр пузыря находится в ближайшем соседстве к пара- 
центральной извилине. Гаким образом, получается картина, чрезвычайно по- 
хожая на спинальную параплегию с расстройствами тазовых органов. Подоб- 
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ную клиническую картину могут вызвать также трещины черепа, абсцессы, 
кровоизлияния в твердую мозговую оболочку. 

Встречаются еще другие типы параличей при заболевании передней цен- 
тральной извилины. Иногда паралич распределяется только в определенных 
мышечных областях конечности. Так, например, могут быть изолированно 
поражены мышцы {пепага, Вурофепага или межкостные мышцы. Иногда пара- 
лич имеет характер локтевого паралича, иногда он срединного типа. В пер- 
вом случае наблюдается когтевая поза последних двух пальцев, которую 
легко преодолеть. Первая фаланга находится не в состоянии переразгибания, 
как при периферическом параличе, а пятый палец находится в перманентной 
позе отведения. При срединном типе три последние пальца слегка согнуты, 
указательный палец разогнут, большой палец приведен и слегка повернут 
кнаружи, а вторая фаланга разогнута или слегка согнута. Подобные параличи 
коркового происхождения диссоциированного периферического типа описы- 
вались и на нижних конечностях (О. Фёрстер, Атанасио - Бенисти). 

Далее, описывались случаи заболевания передней центральной извилины, 
между прочим, и Робинзон из клиники Минора, где параличи на руке 
были распределены по локтевому типу и где сверх того мышцы были атро- 
фичны в большей мере, чем обычно бывает при центральных параличах. 
Электрическая возбудимость была нормальна. Кроме того, имелись резко 
выраженные трофические расстройства кожи, ногтей и кистей. О происхож- 
дении мышечных атрофий при центральных и особенно корковых очагах вы- 
сказывались разные предположения: допускали влияние коры непосредственно 
на мускулатуру или на клетки передних рогов. Учитывалась также возмож- 
ность сосудистого происхождения атрофий. Робинзон объясняет локтевой 
тип паралича тем, что локтевая мускулатура, как филогенетически более мо- 
лодая, находится в большей зависимости от пирамидной иннервации, чем 
прочая мускулатура руки. Когтевая поза и поза кулака, наоборот, соответ- 
ствуют филогенетически более старой функции, менее зависящей от коры. 

Замечательно, что в некоторых, хотя и в редких случаях, можно конста- 
тировать некоторые симптомы пирамидной недостаточности в конечности на 
стороне очага. Это проявляется повышением рефлекса, а иногда — появле- 
нием патологических рефлексов, 


2. К ПАТОЛОГИИ. 


Что касается отдельных заболеваний, то, во избежание повторений, я отсы- 
лаю к главе о синдромах задней центральной извилины. 











ХМ. СИНДРОМЫ МОЗОЛИСТОГО ТЕЛА. 
1. К КЛИНИКЕ. 


Наиболее существенным симптомом при заболевании мозолистого тела 
является апраксия левой ‘руки. Этот, открытый Липманом факт объясня- 
ется изолированием центра верхней конечности. в правом полушарии от вли- 
яния левого зугаз зиргатаго1та!з. Следует. допустить, что левый сугиз зирга- 
паго1па!$ через мозолистое тело корреспондирует с правым. Таким обра- 
зом, разрушения средней части мозолистого тела ведут к апраксии левой 
руки. Влияние расстройств мозолистого тела на функцию черепных нервов 
не всеми признается. Мингаццини, высказывающийся в утвердительном 
смысле, приводит между, прочим, из моей работы об апраксии, и мой случай [, 
который это должен доказать. Однако, апраксия лицевой мускулатуры в слу- 
чаях поражения левого оугиз зиргатагошта|$, как в моем случае, объясняется 
этим очагом, а не расширением бокового желудочка. Я много лет назад в 
критической работе о „расширенной“ области речи Брока, защищаемой 
П. Мари, высказался, что очаги в области чечевичного ядра разрушают про- 
екционный путь во внутренней капсуле для мускулатуры языка и губ правой 
стороны и одновременно повреждают волокна мозолистого тела, иду- 
щие к мозговым центрам этих мышц в правом полушарии. Отсюда вытекает 
в некоторых случаях дизартрия и нарушение функции бульбарных аппаратов, 
как это бывает при псевдобульбарном параличе. Поэтому в известном смысле 
мы можем действительно допустить поражения мозолистого тела, когда при 
исключительно правосторонней гемиплегии появляются дизартрические или 
другие бульбарные симптомы. Некоторыми авторами описывается атаксия 
мозолистого тела. Обычно атаксия относится к походке, которая в случаях забо- 
левания мозолистого тела может получить весьма типичный характер. Однако, 
при этом скорее речь идет об апраксии, чем об атаксии. Во многих случаях 
имеется опухоль мозолистого тела, давление которой на соседние области 
сглаживает синдром мозолистого тела. Может быть, этим объясняется бес- 
численное описание психических расстройств при опухолях мозолистого тела 
(Шустер), которые, впрочем, не носят никаких специфических черт. Чаше 
всего наступает ступорозное состояние. При повреждении задней части мо- 
золистого тела наступают, как уже изложено в синдромах теменных и заты- 
лочных извилин, расстройства ориентировки в пространстве, а также рас- 
стройства тех действий и функций, при которых совместная работа обоих 
полушарий имеет особенно большое значение. 

Мингаццини приводит следующее деление мозолистого тела, применимое.. 
впрочем, для клинических целей только с величайшей осторожностью. В пе- 
редней трети (рог#о уегБа/1$ еЁ ргасНса) проходят волокна, соединяющие об- 
ласти двигательной афазии, средняя (рогНо ргасНса хол’ эбохщу) и отчасти пе- 
редняя треть содержат волокна, предназначенные для обеспечения коорди- 
нации и эвпраксии тех движений конечностей, которые нужны для безупреч- 
ного выполнения действия. В задней трети проходят волокна, соединяющие 
между собой центры зрения и слуха. 
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Необходимо указать еще на один 
симптом, наблюдающийся при пораже- 
ниях мозолистого тела. В моем третьем 
случае и в нескольких других слу- 
чаях бросалась в глаза тенденция к то- 
нической персерверции. В моем случае, 
в котором, кроме других мозговых оча- 
ГОВ, имелось, сще колоссальное размяг- 
чение мозолистого тела (рис. 161) 
очень резко выраженная классическая 
апраксия, которая сначала отмечалась 
только слева, а за тем перешла и на Рис. 161. Апракси Тоническая персеверация 
правую сторону, постепенно стала ''®йоСтаточность инициативы. Очаги в лобной 


и. а =: и теменной долях и в мозолистом теле. Мой 
превращаться в перманентную тони- случай Теренков. По Кролю Мех 
ческую персеверацию. Апраксию заме- 2, (1910). 


нила акинезия, крайняя бедность дви- 
жении, отсутствие инициативы. Клейст справедливо объясняет это полным 
изолированием левой лобной извилины вследствие. перерезки мозолистого 


тела. Очаги в лобной доле, особенно левосторонние, вызывают подобные 
картины акинезии. 
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2. К ПАТОЛОГИИ. 


Мозолистое тело часто заболевает вместе с соседними частями мозга. 
Чаще всего заслуживают клинического интереса опухоли. Расстройства 
кровообращения также нередко поражают мозолистое тело, особенно 
кровоизлияния выше капсулы, одновременно поражающие проекционные во- 
локна в полуовальном центре, идущие к капсуле, коммиссуральные волокна 
мозолистого тела. Большие размягчения чаще всего зависят от тромбоза или 
эмболии передней мозговой артерии, питающей лобную долю, за 
исключением третьей лобной извилины, кору медиальной поверхности мозга 
до ргаесипечз’а и мозолистое тело. Как уже сказано, часть симптомов, отно- 
сящихся за счет мозолистого тела, зависит от одновременного поражения 
лобной доли. Во всяком случае наиболее существенной частью синдрома 
мозолистого тела следует считать апраксию левой руки. 








Х\/. СИНДРОМ ВНУТРЕННЕЙ КАПСУЛЫ. 
1. К КЛИНИКЕ. 


Так как расстройства движения, чувствительности и рефлексов, появля- 
юшийся при разрушении капсулы, были описаны в соответствующих главах, 
я могу быть здесь совершенно кратким и относительно подробностей отсы- 
лать к этим главам. Наиболее важным симптомом при капсулярных очагах 
является гемиплегическое расстройство движения с характерным избира- 
тельным (предилекционным) типом Вернике- Ман: верхняя ко- 
нечность более поражена, она находится в положении сгибательной контрак- 
туры, нижняя — находится в состоянии раэгибательной контрактуры со спа- 
стическим рез уагоеашшиз. Особенно характерным при этом является парез 
нижнего лицевого и подъязычного нервов на стороне, противоположной очагу. 
При чистых капсулярных очагах чувствительность обычно страдает не на- 
долго и незначительно. Однако, в старых случаях редко отсутствуют кое-какие 
гипестезии, особенно на конечностях и, в частности, на их дистальных концах. 
Когда присоединяются более тяжелые расстройства чувствительности, при- 
ходится считаться с возможностью одновремевного поражения зрительного 
бугра. Особенно за это будут говорить расстройства координации и тот свое- 
образный характер боли, который описан в изложении синдрома зритель- 
ного бугра. Если очаг находится более кзади, могут присоединиться и геми- 
анопические явления. Сухожильные рефлексы патологически повышены. 
Существует клонус надколенника и стопы, кожные рефлексы на парализо- 
ванной стороне отсутствуют. 

Нередко при капсулярной гемиплегии мы находим еше другие симптомы, 
которые можно объяснить одновременным заболеванием других путей. Гак, 
при некоторых обстоятельствах встречается астазия, значительно препят- 
ствующая стоянию и ходьбе. Она, повидимому, вызвана поражением лобно- 
мостового пути. С другой стороны, нужно считаться с тем, что капсулярный 
синдром вызывается нарушением кровообращения в области сосудов, одно- 
временно снабжающих стриарную систему. Поэтому к капсулярному синдрому, 

котором главная мелодия принадлежит пирамидным компонентам, могут 
присоединиться лейтмотивы стриарного происхождения, выражающиеся глав- 
ным образом в расстройствах миостатики, иногда в виде явлений гиперкинеза. 
или гипокенеза. Наиболее часто встречается дрожание. Однако, наблюдались. 
и другие расстройства движения. хореиформные, атетоидные, которые в свое 
время давали повод [Шарко признать во внутренней капсуле особый атето- 
тический пучок. На самом деле их следует рассматривать исключительно как 
‚ осложнение, вызванное одновременным заболеванием стриарных или талами- 
ческих элементов. Участие черепных нервов и особенно лицевого нерва, при 
капсулярных поражениях не очень выражено, Кроме легкой асимметрии в лице 
и пареза нижней ветви лицевого нерва и уклонения языка при высовывании 
его, обычно нет никаких других расстройств. Это, зависит. как известно, от того, 
что ядра в мозговом стволе, соответствующие мышцам лица, особенно лба 
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и всем тем, которые лежат близ средней линии, соединены с обоими полу- 
шариями. [|оэтому при одностороннем процессе функция компенсируется за 
счет системы противоположной стороны. Имеются . индивидуальные различия 
в этом отношении. При одностороннем капсулярном очаге мускулатура лица 
иногда более, иногда менее участвует в параличе. Не может также оставаться 
без влияния на состояние мускулатуры лица большее или меньшее участие 
соседних участков. В некоторых случаях, таким образом, мимика чрезвычайно 
пострадала. Может встречаться также расстройство жевания, глотания, ди- 
зартрия. Рот в таких случаях часто полуоткрыт, наблюдается слюнотечение. 

ледует допустить, что в известном числе случаев подобная клиническая кар- 
тина с бульбарными симптомами на самом деле может встречаться и при одно- 
стороннем капсулярном очаге вследствие участия в процессе и узловых ган- 
глиев. В одном случае я пытался объяснить подобный „псевдобульбарный 
синдром“ тем, что, кроме проекционных волокон, идущих к внутренней кап- 
суле, были поражены и волокна мозолистого тела, направляющиеся к про- 
тивоположной стороне. Однако, для громадного большинства случаев нужно 
признать, что псевдобульбарный синдрем вызывается двусто- 
ронними очагами. В этих случаях находящиеся в мозговом стволе буль- 
барные ядра теряют свои связи как с правым, так и с левым полушариями. 

анамнезе подобных больных мы поэтому обычно находим еще один инсульт, 
который иногда и не оставляет за собой существенного следа и сказывается 
лишь при появлении нового поражения на другой стороне. В большинстве 
случаев нужно признать общий артериосклероз мозга, который может не вы- 
зывать значительных очагов размягчения. Только с наступлением инсульта 
функция совершенно выключается, так как нет более мозговых территорий, 
которые могли действовать викариирующе. 

Особенно частым и характерным симптомом при псевдобульбарном пара- 
личе является насильственный смех, а еше чаше насильственный 
плач. Вследствие разрушений соединений между корой и зрительным бугром 
произвольный смех или улыбка по приказанию, в некоторой степени возмож- 
ная и у здоровых, становится совершенно невозможной. С другой стороны, 
часто совершенно непроизвольно, без всякого внешнего и внутреннего по- 
вода, наступает смех или плач, который совершенно неадэкватен аффектив- 
ному состоянию и который не может быть подавлен никоим образом. В этом 
проявляется расторможенный психорефлекс, зависящий от функции узловых 
ганглиев и в первую голову — от зрительного бугра. Подобные повышенные 
или, лучше сказать, патологические психорефлексы могут зависеть и не от 
капсулярных очагов: они могут встречаться и при заболевании стриарной 
системы, особенно зрительного бугра. 

Надо еще раз повторить, что при так называемых супракапсулярных 
очагах, разрушающих, кроме внутренней капсулы, более или менее также 
и мозолистое тело, помимо гемиплегического синдрома выступает еще и 
„симпатическая“ апраксия или диспраксия левой руки, вследствие изолиро- 
вания центра для левой руки от левого ©. заргашаготаН$. При параличе 
только левой руки в последней, конечно, не могут появляться апрактические 
явления, даже при участии в поражении и волокон мозолистого тела- Очаги 
мозолистого тела не могут вызывать апраксии правой руки у правши, но у 
левши при таких условиях описывается апраксия правои руки. ке 

Для капсулярных гемиплегий особенно характерны пазоловическае содру- 
жественные движения, синкинезии, появляющиеся при произвольной иннер- 
вации здоровой конечности или при непроизвольных рефлекторных движе- 
ниях, как кашель, чихание, особенно зевота. Эти содружественные движения 

олш рассматривает, как тонические, установочные рефлексы. Симонс 
показал, что положение головы оказывает влияние на содружественные дви- 
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жения, так что можно очень хорошо усматривать влияние шейных рефлексов 
Магнуса в том, что при различном положении головы синкинетическое 
сгибание или разгибание может становиться сильнее или слабее. Я назвал 
эти содружественные движения индикатором, дающим возможность кон- 
статировать появление или отсутствие шейных рефлексов. Я их, впрочем, 
относил за счет выпадения лобно-мозжечковых систем внутреннеи капсулы. 


2 К ПАТОЛОГИИ. 


В основе синдрома внутренней капсулы большей частью лежит патоло- 
гический процесс в области глубоких ветвей средней мозговой 
артерии. В таких случаях имеет место кровоизлияние, размягчение вслед- 
ствие тромботической закупорки или эмболии глубоких артерий; также могут 
вызвать капсулярный синдром опухоли, особенно глиомы. Абсцессы, трав- 
матические или метастатические, также наблюдались в этой области. При 
артериосклерозе, кроме тромбоза и массивных размягчений, могут встре- 
чаться мелкие дефекты вещества в виде лакун, которые постепенно, иногда 
сопровождаясь мелкими проходящими инсультами, могут дать картину ста- 
бильных параличей, нередко с капсулярным характером. Сифилис также яв- 
ляется одним из самых частых общих заболеваний, при которых наступает 
`капсулярная гемиплегия. Следует еще назвать почечные болезни, гипертонии, 
_ болезни сердца, при которых может развиваться капсулярный синдром, как 
и прочие синдромы со стороны мозговых сосудов. 
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Х\1. СИНДРОМЫ ВНЕПИРАМИДНЫХ СИСТЕМ. 
1. К АНАТОМИИ И ФИЗИОЛОГИИ. 


Различные синдромы, которые в настоящее время относят к стриарной 
системе, могут быть понятными и доступными классификации, если мы при- 
моем во внимание не только морфологические взаимоотношения отдельных 
весьма многочисленных отделов этой системы и гистологические особен- 
ности каждого отдела. Много важнее их функциональные связи с другими 
участками мозга, особенно специфическими для человека. Но и во внепирамид- 
ных двигательных системах и в их патологических синдромах ярко отражаются 
элементы естественно-и социально - исторического характера. Между тем 
больше, чем где бы то ни было, схематизировали именно здесь. Основные отделы 
стриарной системы казались вырванными из общей связи центральной нерв- 
ной системы. Оттого классификации часто приобретали схоластический ха- 
рактер. Не имея здесь возможности подвергнуть весь вопрос серьезному пере- 
смотру —а это насущная и благодарная задача — я здесь вынужден огра- 
ничиться в своем изложении, как и в других главах, преимущественно выво- 
дами из новеиших работ ‘других авторов и собственных, откладывая пере- 
смотр относящихся сюда проблем до специального исследования. Однако, 
кое-что может и должно быть дополнено уже сейчас. Так, напр., из стри- 
арных схем почти выпали результаты новейших исследований о красном 
ядре Магнуса и Радемакера. Нужно также в большей степени учитывать и 
роль других непирамидных систем и среди них на первом месте лобно - мо- 
стовой системы, играющей у человека, очевидно, значительнейшую роль. 

Благодаря работам Ц. и О. Фохт, Вильсона, Хента, Фёрстера, Шпиль- 
мейера, Якоба, Шпаца, Фуа, Е. Поллака, Бострема, Штерца и многих других 
за сравнительно короткое время, которое прошло после постановки проблемы 
о стриарном теле Вильсоном, Ц. Фохт и прочими, накопилось такое множе- 
ство новых и клинически важных фактов и точек зрения, что стоит не- 
сколько ближе этим заняться и вкратце очертить не только клинические 
синдромы, но и анатомически - гистологические и другие точки зрения. 

К фундаментальным фактам, обнаружившимся при изучении стриарной 
системы, относится выделение из пис! ецз | еп &1си][ак! 35, из чечевичного ядра, 
рчТашеп, которое вместе с хвостатым ядром пи еицз саиЧа{и$ образует полоса- 
тое тело—согриз саи4а+иш. Этому полосатому телу противопоставляется 
другая составная часть чечевичного ядра — ©]оБи$ раШаиз$ или просто раШаим. 
Основания для подобного деления заимствованы из области филогенза, 
онтогенеза, гистологии, гистопатологии, микрохимии и, наконец, из патологии 
и клиники. | 

Филогенетические или сравнительно-анатомические ис- 
следования полосатой системы показали, что самым древним образованием ее 
является ра|]!14иш, который поэтому может быть назван ра!еоз аи. 

олько с развитием переднего мозга развивается также пеоза{ит — будущее 
полосатое тело, которое первоначально образовало одно единое нераздельное 
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тело. Только с развитием коры полушарий и с появлением больших масс 
белого вещества, которые в качестве проекционных систем внутренней кап- 
сулы проходят к каудальным частям мозга пеозлафит испытывает сущест- 
венные изменения: внутренней капсулой оно делится на хвостатое ядро и на 
рщашеп. Между развитием полушарий мозгового плаща и развитием полоса- 
того тела не существует обратного отношения. Наоборот, своего наибольшего 
развития полосатое тело достигает у обезьян, у которых значительно раз- 
вивается и мозговой плаш (ра!Шит) и у которых впервые появляется выпрям- 
ленная поза. У человека оно морфологически весьма мало меняется. Однако— 
и это основной факт — модифицируются его соединения с прочими мозговыми 
частями. Капперс и его школа установили уже у низших животных интим- 
нейшие соединения между стриарной системой и зрительным 
бугром и гипоталамусом. Это — филогенетически древнейшее соеди- 
нение полосатого тела. Ра|еоз&г1афиш у низших животных, кроме зритель- 
ного бугра, соединено еще с основанием среднего мозга и с продолговатым 
мозгом. Констатированы также соединения с тройничным нервом и с нервами 
глазодвигательных мышц. 
Филогенетические исследования указали также на связи между раШЧит 
и забзапНа пота эбттегиой. Так, Шпац нашел, что в животном ряду же- 
лезо раньше всего находят в раШаит и в зибз{апНа пота уже в такой пе- 
риод, когда в других мозговых ганглиях железо или совсем не открывается 
или открывается в незначительных количествах. Так, например, интересно, 
что красное ядро, дающее у человека хорошую реакцию на железо, у жи- 
вотных таковой не дает. Гизетти, у морских свинок совершенно не нашед- 
ший реакции на железо, мог подтвердить для кролика, кошки, собаки, свиньи, 
осла, лошади, обезьяны то же, что нашел и Шпан. Величина животного, 
мускульная масса его, подвижность его, мышечный тонус его, его образ жизни 
играют несомненную роль, | 
Эмбриологически или онтогенетически раШЧит, повидимому, также, близко 
стоит к заб$апНа гп!ота. Так, (Сано показал, что сетчатая зона черной суб- 
станции непосредственно переходит в раШЧит. Халлерфорден и Шпац 
поэтому склоняются к тому, чтобы ревизовать вопрос о происхождении ра!!- 
Чип?а. Обычно его, как и полосатое тело, производят от +е]епсерБа]оп, чер- 
ную субстанцию, однако—от среднего мозга. Халлерфорден и Шпан, 
однако, полагают, что правильнее считать, что полосатое тело с полуша- 
риями развивается из {е|епсерра]оп’а, раита со зрительным бугром из п ромежу- 
точного мозга, а черная субстанция — из среднего мозга. РаШЧит получает свой 
миелин раньше коры и полосатой системы. Весьма хорошо также развиты у 
новорожденного связи зрительного бугра и гипоталамуса с раШаию’ом. Зато 
еще у пятимесячного ребенка соединения между полосатым телом и раШаит 
лишены миелина. Поэтому движения ребенка до этого периода должны рас- 
сматриваться, как выражение собственной паллидарной функции. В онтоге- 
незе развиваются рано также соединения между ра\ИЧит’ом и зрительным 
бугром и особенно — гипоталамусом и черной субстанцией. Онтогенетически 
железная реакция также появляется раньше всего в раШит’е, а именно — 
у детей в ‘полгода. Позже реакция появляется в черной субстанции, а еше 
позже —в прочих центрах. Большое значение имеют исследования Минков- 
ского, произведенные им на 20 зародышах, полученных при помощи кеса- 
рева сечения и сохранявшихся в физиологическом растворе при 37 —40 градусах. 
Они имели в длину от 5 до 23 см, а возраст— от 2 до 5 месяцев. Мин- 
ковский наблюдал у них движения типа хореоатетоза. У более старых 
преобладали хореатические движения. 
в. Се == несе также существуют большие _ различия в строении 
вла и райаита. По Ц и О. Фохт, можно и в полосатом 








К анатомии и физиологии 339 


а -- - С о 


теле найти указания на образование слоев, подобно мозговой коре. Осо- 
бенно этим занимался в последнее время и Гуревич, пытавшийся связать 
структуру с поведением данного вида животного. Не только микроскопически, 
но и макроскопически структура полосатого тела приближается к структуре 
мозговой коры. Под эпендимой находится безмякотная зона, а затем — тан- 
генциальные волокна. По Бельшовскому, в полосатом теле можно раз- 
личить двоякого рода ганглиозные клетки. Большая часть при- 
надлежит мелкому типу Гольджи с крупным ядром, эксцентрическим яд- 
рышком и многими мелкими зернышками без трабантных клеток. Большие 
клетки принадлежат к первому и второму типам Гольджи с длинными от- 
ростками и несколькими коллатералями. В них находят много желтого липо- 
идного пигмента. Они окружены глиозными клетками, сателлитами, что сви- 
детельствует об энергичных процессах распада. На миелиновых препаратах 

в полосатом теле оказывается мало волокон. Отчасти они коркового проис- 

хождения и тянутся через полосатое тело к более глубоким частям, отдавая 

может быть, коллатерали. Большая часть их происходит в полосатом теле и 

служит для соединения с ра!ШЧит и только отчасти — с другими ядрами. 

Существенной представляется густая сеть тончайших безмякотных волоконец, 

имеющих очевидное отношение к симпатическим аппаратам. Затем нужно еще 

указать на отложения извести, имеющейся в полосатом теле и в норме. В 

ра@Чит’е больше волокон, чем клеток, чем объясняется более светлый вид 

(ра! и$ — бледный). Клетки здесь все большие и имеют колоссальные ден- 

дриты. Протоплазматические отростки отличаются почти необозримой длиной. 

Поверхность клеток и дендритов необыкновенно густо покрыта петлевид- 

ными кольцевыми тельцами. Нечто похожее можно найти только в оливах. 

Эти петли являются концевыми утолшениям безмякотных волокон. 

Из гистологической картины Бельшовский делает общефизиоло- 
гические выводы: (\1оБиз раШЧиз является рефлекторным органом крайне 
примитивного характера. В нем находится только один тип клеток, как в изо- 
морфном ядре. В него вступает бесчисленное количество волокон, проводящих 
массу возбуждений и импульсов; им соответствует небольшое число воспри- 
нимающих клеток. Благодаря большому числу „шупальцев“ (дендритов), каж- 
дая клетка в состоянии принять большое число этих возбуждений. В клетках 
происходит переключение этих возбуждений на центробежные пути. Пал- 
лидарная функция подчинена системе полосатого тела, последнее является 
высоко дифференцированным концевым серым веществом, подобно мозговой 
коре. Грубая двигательная рефлекторная деятельность ра!4ит’а умеряется 
полосатой системой, так что последняя играет роль регулятора и тормаза 
для внепирамидной функции. Следует еще указать на некоторые общие свой- 
ства раШаиш’а и черной субстанции. Третьяков, Фуа, Лермит и Кор- 
ниль, Сук указали на изменения в черной субстанции при дрожательном 
параличе, болезни, которая раг ехе!епсе может быть обозначена, как стриар- 
ное заболевание. Мирто, а также Халлерфорден и Шпац нашли много 
общего в их строении, особенно они близки друг к другу в химическом 
отношении. 

В химическом отношении существуют также заметные различия между 
разными частями внепирамидной системы. В раШЧит’е находятся многочис- 
ленные отложения извести или ложной извести (Шрпац), почти 
отсутствующей в полосатой системе. В раШЧиш’е находятся также жир и 
жироподобные вещества, липоидные продукты распада 
нерастворимые в алкоголе. Наконец, в ра4ит’е находится наибольшее коли- 
чество железа, подобное количество бывает лишь в черной субстанции Сём- 
меринга. Исследованиями Гизетти и, независимо от него, [Ппаца было 
установлено при помощи макроскопической и микроскопической реакции на 
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Берлинскую лазурь‘и с сернистым аммонием, что узловые ганглии можно 
разделить на несколько групп. Наиболее интенсивно красятся центры первой 
группы, 91. раШАм$ и черная субстанция; слабее, но все еще заметно и с наи- 
большим постоянством, реакция удается в четырех центрах второи группы: 
в красном ядре и зубчатом ядре мозжечка, много слабее в полосатом теле 
и, наконец, — в согриз ГлаузИ. Гораздо слабее и непостояннее реакция на же- 
лезо получается в третьей группе. Здесь можно отличить подгруппу с сосце- 
видным телом, частями зрительного бугра, корой большого мозга и мозжечка 
и пластинкой четверохолмия и вторую — с серым веществом третьего желу- 
дочка. Центры этой группы, повидимому, и функционально близки друг к другу. 
[Шпац рассматривает „мозговое железо“ не как продукт распада железа крови, 
получающийся при распаде гемоглобина. По его мнению, оно является выраже- 
нием замечательной особенности обмена веществ этих центров, которая стоит 
в связи с особым местом, занимаемым этими аппаратами ис их специфической 
функцией. Возможно, что здесь речь идет также о количественных различиях, 
связанных с тканевым дыханием. 

Если мы, таким образом, на основании фило-и онтогенетических, гисто- 
логических и химических фактов получаем некоторое представление отно- 
сительно предположительных функций внепирамидной системы, то наши зна- 
ния особенно дополняются при изучении взаимных соединений этих отделов 
мозга. Как почти всеми признано, полосатое тело не имеет прямых соединений 
с мозговой корой. РаШаит, по некоторым авторам (Флексиг, Гринштейн, 
Минковский, Монаков, Ризе), будто соединен с корой при помощи воло- 
кон, что, однако, отрицают другие авторы. Приводящие пути поло- 
сатого тела прежде всего происходят из зрительного бугра, особенно из 
его передних медиовентральных отделов, из гипоталамуса — вокруг третьего 
желудочка, особенно из серого бугра, по Монакову — из покрышки сред- 
него мозга. Его эфферентные пути тянутся главным образом к раШаипту, 
может быть, небольшая часть — к центрам среднего мозга, и к зрительному 
бугру. РаШаит получает свои эфферентные волокна из зрительного 
бугра — филогенетически старые соединения —и из полосатой системы — 
филогенетически молодые соединения. Эфферентные пути раШаию’а на- 
правляются: 1) к зрительному бугру близь желудочка; 2) к гипоталамусу, а 
именно — к согриз Глузй, к его дорзолатеральной и вентральной части, бла- 
годаря чему образуется апза 1епИсшаг!з Фореля или Чтасфа$ раШао - Буро- 
Фа]ап!сиз; 3) к черной субстанции Сёмеринга; 4) к красному ядру в об- 
ласти поля Фореля; 5) к ядру Даркшевича той же и противоположной 
стороны; 6) к четверохолмию через заднюю комиссуру и 7) к нижней оливе 
Впрочем, Шпац "полагает, что в упомянутых системах находятся не только. 
паллидобежные, но и паллидостремительные системы. 

Что касается соединений прочих ядер внепирамидной систе- 
мы, то много здесь еще неясного, нельзя также считать и вопрос о соеди- 
нениях полосатого тела и раШЧит’а окончательно разрешенным. Согриз Глузй, 
по Е. Поллаку, с черной субстанцией и с заб {апНа +еотепй. Центры гипо- 
таламуса, находящиеся близ желудочка, ‘содержат многочисленные группы 
мелких нервных клеток вокруг третьего желудочка и образуют в виде пис- 
|еи$ рагауеп{г1си[ат!з, фа Бег с!1пегеиш, пчс{!ец$ зиргаор1си$, 
согриз$ шаш!||аге важные центры вегетативной системы. 
Зрительный бугор соединек эфферентными путями с мозговой корой, 
далее — с раМЧит’ом и с полосатым телом и, вероятно, с образованиями сред- 
него мозга. Об эфферентных путях черной субстанции мало что из- 
вестно. Допускают связи с вегетативным центрами. Шпац предполагает, что 
существуют волокна из черной субстанции к ра!НАит’у и к коре. Принима- 
ются еще соединения с каудальными отделами нервной системы. Однако, 
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подробности этого нам неизвестны. И от красного ядра идут пути 
через Монаковский пучок или руброспинальную систему к клеткам 
передних рогов спинного мозга. Этот чисто двигательный путь начинается 
в каудальном ядре красного ядра. состоящем из крупных клеток. 
Оральное главное ядро, состоящее из мелких клеток, дает начало 
эфферентным путям, которые, по Гамперу, образуют часть централЬ” 
ного пути покрышки, отдают волокна к сетчатой субстанции ромбовидного 
мозга и к внутренней оливе. Гампер называет их поэтому 1. гибго-ойуаи$. 
От ядра Даркшевича начинается задний продольный пучек, который тя- 
нется в спинной мозги соединяется с ядрами вестибулярного нерва, с Дей- 
терсовым ядром и с ядрами глазодвигательного нерва. От переднего 
четверохолмия тянется в спинной мозг {азс1са$ {есфозрштай$, а во вну- 
треннюю оливу и мозжечок — \. {ефоойуаг!15. Заднее четверохолмие также 
связано с мозжечком. 

Таким образом, раЧишт, который дает начало главнейшим эфферентным 
путям стриопаллидарной системы, соединен при их помощи с образованиями, 
носящими, безусловно, вегетативный характер: Вуро + Ба\атиз, 
забз{ап+1а п:ега, {иБег с!1пегеиш, пис|еч$ рег!уеп&г1си!аг!$ 
Леви. С другой стороны, он соединен с аппаратами, носящими безусловна 
двигательный характер: красное ядро, ядро Даркшевича, ядро 
четверохолмия, которые, в свою очередь, соединены с ядрами двигатель- 
ных концевых аппаратов в мозговом стволе (глазодвигательный нерв и другие) 
и спинном мозгу. Эти последние аппараты связаны с двумя важными моз- 
жечковыми системами, образующими две рефлекторные дуги: 1) мозжечковые 
пути спинного мозга — кора мозжечка — зубчатое ядро — ЬгасШМа сопапсЯуа — 
красное ядро — руброспинальный путь и 2) мозжечковые ядра — ядро Дей- 
терса — ядро вестибулярного нерва — М. уезНЪцозрта $ или Дейтерсово 
ядро - ядро Даркшевича — задний продольный пучек и Т. д. О соедине- 
нии заднего четверохолмия с мозжечком через 1. +ес{оо{уат!$ и’путь Эдин- 
гера из четверохолмия в мозжечок уже была речь. Затем следует учитывать 
что большинство вышеназваннь х частей внепирамидной двигательной системы 
имеют еше собственные афферентные пути, так что при некоторых условиях 
они могут функпионировать автономно, независимо от мозжечка и паллидума. 
Так, например, красное ядро получает волокна из петли, ядро Даркшевича— 
из ядер вестибулярного нерва. В четверохолмии оканчиваются зрительные 
и слуховые пути. Наконец, вероятно, играют значительные роль во внепира- 
мидной двигательной системе пути из лобных центральных височных и те- 
менных частей, которые тянутся к зрительному бугру, через последний кор- 
респондируют с системой полосатого тела и проходят также к ядрам моста. 
Клиническая роль их далеко еще не выяснена. 

Если мы на основании всего сказанного захотим делать выводы относи- 
тельно функции полосатой системы, то должны предпослать, что экспе- 
риментальные данные, полученные в опытах над животными, являются весьма 
скудными. Минор в 1882 году сопоставил результаты раздражения и выклю- 
чения хвостатого тела и пришел в то время к отрицательным результатам 
относительно двигательной функции хвостатого ядра. Спустя более 30 лет 

Вильсон с усовершенствованной техникой и с участием Хорслея пришел 
к тем же отрицательным результатам относительно ра\!Чит’а и рщашеп’а 
у обезьян. Вильсон объясняет это тем, что у человека роль раШаит’а зна- 
чительно видоизменилась. Кроме патологического материала, у нас нет ни- 
каких точек опоры, чтобы что-либо сказать о функции отдельных частей 
внепирамидной двигательной системы. Мы можем судить о функции всей 
внепирамидной системы только на основании анатомических данных, касаю- 
щихся преимущественно их соединений с разными отделами мозга. Поэтому 
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представление о функциональном значении полосатой системы и ее отдельных 
частей имеет, однако, только эвристическую ценность и должно рассма- 
триваться лишь, как схема. 
Наиболее поразительным фактом, вытекающим из анатомических соеди- 
нений полосатой системы, мы должны признать интимное сотрудни- 
чество ее со зрительными буграми. Зрительный бугор, коллектор 
всех чувствительных как экстероцептивных, так и энтеро- и проприоцептив- 
ных возбуждений, при помощи своих соединений с полосатой системой и с 
паллидумом, посылает эти импульсы также и в полосатую систему и в пал- 
лидум. Резонанс, вызываемый в этих органах, должен через эфферентные 
пути проводиться дальше. и проявляться главным образом в двигательной 
области, так как мы видели, чго наиболее существенные соединения указан- 
ных центров идут к двигательным аппаратам. Эта сравнительная изоляция 
полосатой системы от мозговой коры с известной оговоркой может говорит 
за автоматический, непроизвольный характер. двигательных функций внепи- 
рамидной системы. Мы, впрочем, отлично сознаем, что далеко не все корко- 
вые функции сознаются и не все могут рассматриваться, как произвольные. 
сли мы далее анализируем каждое движение и, между прочим, и сознатель- 
ные движения, то мы открываем в каждом значительно большее число авто- 
матических непроизвольных элементов, чем произвольных. На самом деле, 
в каждом движении мы должны различать, помимо непосредственно волевой, 
целенаправленной, динамической части движения, еще прежде всего статиче- 
ские элементы, работающие непроизвольно, автоматически. Так, каждое дви- 
жение предполагает некоторую исходную позу, фиксацию всего прочего дви- 
гательного аппарата, являющуюся предпосылкой для кинетической стороны 
движения и тесно и неразрывно с ним связанную. Проникающие друг друга 
фиксация позы и кинетика образуют единую функциональную систему. Оче- 
видно, что фиксация не может быть жесткой, она в норме обыкновенно гибка 
и в каждый момент приспособляется к процессу реализующегося движения. 
При каждой работе, например, руками фиксируются проксимальные части 
верхних конечностей; туловище и нижние конечности также в каждый момент 
фиксируются в „оптимальной“ для каждого элемента данного движения позе. 
месте с развертыванием движения, действия меняется степень фиксации 
прочих частей тела в своей интенснвности. Эти перегрупировки тонуса, это 
участие синергически работающих или напрягающихся мышц имеют своей 
предпосылкой функцию афферентной проприоцептивной системы, действующей 
через зрительный бугор на полосатую систему, которая, в свою очередь, при 
помощи своих эфферентных путей обусловливает соответствующие фиксации 
и изменения фиксаций. Иннервация каждого агониста ‘или протагониста далее 
сопровождается соответствующей денервацией антагонистов, и наоборот, 
кавдое сокращение агониста ведет к растяжению антагониста, вызывая в нем, 
таким образом, рефлекс растяжения, ведущий к иннервации антагониста. 
Только благодаря этому сложному двигательному кинетическому и стати- 
ческому аппарату, распространяющемуся, далее, не только на агонисты, 
антагонисты, но и на всю двигательную систему, становится возможным 
„произвольное“ движение, получающее свой плавный, четкий, тонко соразме- 
ренный, экономический и уверенный характер. Здесь, следовательно, вступает 
в игру стриарная система, которая благодаря эфферентным путям и аффе- 
рентным соединениям, очевидно, соответствует этой задаче. еще большей 
степени эта тонкая регуляция всей двигательной системы происходит при 
движениях туловища и головы, глаз, сложно работающих органов, находя- 
а НО ОЧ ани, фо Ронни 
нс ных рые НО ТО, что, как показали опыты Бехтерева, 
ом теле существует далеко идущее соматото- 
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пическое деление, т. е. то, что различным частям тела соответствуют 
различные участки. Следует также обратить внимание на вышеупомянутое 
двустороннее снабжение обеих половин тела со стороны полосатого тела, 
паллидума и зрительного бугра. 

Мы, далее, видели, что полосатая система находится в теснейшем контакте 
< вегетативными аппаратами промежуточного и среднего 
мозга и через последние —с симпатическими и парасимпатиче“ 
скими клетками в спинном мозгу и в мозговом стволе. Эти 
соединения мы должны понять в том смысле, что сложные вегетативные про- 
цессы ассимиляции и диссимиляции и железистой функции, тканевого дыха- 
ния, работы артерий, вен, капилляров, лимфатических сосудов, концентрации 
ионов, мобилизации углеводов и нуклеоальбуминов, водяного обмена, сердеч- 
ной и легочной функции и т. д. и т. п., сопровождающих движение и обес- 
печивающих ее нормальное развитие, что все эти процессы также регули- 
руются автоматически, рефлекторно, по крайней мере частично, через поло- 
сатую систему и паллидум. Мы должны сюда отнести и инкреторные железы. 
Точное, строгое, „астрономическое“ соответствие между процессом движения 
и сопровождающими его и обеспечивающими его вегетативными процессами— 
предпосылка нормальной работы „автоматических“ элементов каждого 
движения. Само собою разумеется, что и для автоматических элементов дви- 
жения, уже не говоря о сознательных компонентах действия, величайшее 
и определяющее значение имеет и момент психологический, коренящийся 
в социальных отношениях в установке данного объекта к своей работе, к дей- 
ствию и т. д. Все это также отражается и.на работе разбираемых систем, 
так как является важнейшим тоногенным фактором. Следует, далее, подчерк- 
нуть тот факт, что при фиксациях, происходящих в двигающейся конечности 
и в еше большей степени в „остальном“ теле — главным образом происходят 
перегруппировки тонуса. Проприоцептивные воспринимающие аппараты на- 
ходящиеся в мышцах в значительно большем числе, чем двигательные эле- 
менты, реагируют на тончайшие нюансы физико-химических, электрических 
и прочих потенциалов, связанных с мышечной функцией, и посылают эти 
возбуждения через зрительный бугор в центральные аппараты внепирамидной 
системы. Возникающие, таким образом, перегруппировки тонуса, с одной сто- 

роны, вегетативные процессы, с другой, — заставляют думать, что и сам 
мышечный тонус регулируется симпатическими и парасимпатическими импуль- 
сами, исходящими из стриарной системы. Главным образом, благодаря откры- 
тию Буке симпатических окончаний в мышце, сделана попытка 
различать в поперечно полосатой мышце, кроме церебро - спинальной 
| части, имеющей отношение к фибриллам, еше и симпатическую, 
| или, лучше сказать, вегетативную часть, представленную саркоплаз- 
мой и в гладкой мускулатуре исключительно связанную с вегетативной 
| системой. Если кинетика является главной функцией фибрилловых аппа- 
ратов, то „положение“, („На№иапо“) фиксация, а по некоторым — и 
„установка“ (,,54е]ипо“) является функцией саркоплазмы вегета- 
тивной части мышцы. Лянгеляан, между прочим, обозначил ту часть 
поперечнополосатой мышцы, которая состоит из фибрильного аппарата, 
как клоническую мышцу, а саркоплазму, как тоническую. При 
сокрашении клонической мышцы сжигаются углеводы, выделяется угле- 
кислота и развивается теплота, при явлениях утомления. Сокращение тони- 
ческой мышцы сопровождается сжиганием белков, выделением креатина 
без развития тепла, без утомления. Сокращение первои соответствует про- 
извольной компоненте и зависит от пирамиднои системы. Тоническая мышца 
работает непроизвольно, автоматически, регулируется вегетативной системой. 

Делалась попытка рассматривать тонус, как функцию и парасимпатиче- 

ской системы (Э. Франк). 
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Многие из экспериментальных работ и проверок не могли, правда, под- 
твердить абсолютного различия в сущности обоих аппаратов, находящихся 
в мышце (Шпигель, Леви и другие). Однако, с точки зрения клинициста по- 
добное различие и подобный взгляд имеют громадную ценность. Ёсли и не 
следует признать непроходимой пропасти между обоими аппаратами — мы 
почти во всех областях, ведь, встречаемся с переходами, —то все же разница 
в их обычном физиологическом действии слишком бросается в глаза и еще 
больше обнаруживается в патологических случаях. Для нас теперь только 
важно подчеркнуть, что регулировка тонуса во время движения в наибольшей 
степени происходит при помощи полосатой и вообще внепирамидных систем. 
Происходит ли это через вегетативную систему или также через „единый 
общий путь“, клетки переднего рога, ответ на этот более важный для физи- 
олога, чем для клинициста вопрос ничего не меняет в том факте, что поло- 
сатая система принимает активнейшее участие в процессе движения. 

Сотрудничество между корой и полосатой системой мы должны 
себе представить такмм образом, что каждый волевой импульс идет к пери- 
ферии не только через пирамидный путь, но и через лобный и прочие пути 
и сигнализуется подкорковым центром через зрительный бугор. Таким обра- 
зом приводится в движение внепирамидный двигательный аппарат и одно- 
временно он непрерывно регулируется также со стороны периферии. Но и 
пирамидная система получает через зрительный бугор и пути, соединяющие 
последний с корой, непрерывные импульсы, также видоизменяющие функцию 
пирамид. 

Говоря о функции полосатой систёмы, мы должны, по крайней мере, вкратце 
коснуться ее роли в аффективной жизни. Ряд автоматических непро- 
извольных двигательных эффектов, сопровождающих разнообразные 
эмоции, обнаруживает их подкорковое „стриарное“ происхождение. Они обра- 
зуют переход к патологическим явлениям со стороны полосатой системы, 
к которым мы сейчас переходим. Онемение всей мускулатуры и языка при 
подозрительном шорохе, дрожь от страха, радостная улыбка, мурлыкание, 
невольные возгласы и движения при приятных зрительных или слуховых 
ее ИСКриво-НИе лица от злости, „недоверчивый“ взглад, уже не 
говоря о всеи гамме вегетативных явлений, как слюнотечение, слезы, „выле- 
зание“ глаз „на лоб“, сердцебиение, расширение зрачка, сухость во рту, по- 
нос („медвежья болезнь“), гусиная кожа, побледнение, покраснение и позе- 
ленение лица и т. п. может ли все это рассматриваться под другим углом 
зрения а не, как проявление автоматической функции все той же синерги- 
чески работающей таламо - стрио - паллидо - гипоталамической системы? Мы 
должны из этого сделать вывод, что подобное проявление ее при повышен- 

ных, хотя и „физиологических“ эмоциях говорит за то, что и наше повсе- 
дневное „поведение“ в известной ‘мере соответствует функции этой системы. 
даа не может быть, как уже не раз подчеркивалось, оторвана от 
рункции всего мозга, а является интегральной частьх Га 
органа нашей психики. я а речное 


2. К ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ ФИЗИОЛОГИИ. 


Все то, что было сказано о нормальной функции системы полосатого. 
тела, имеет преимущественно эвристическое значение и относится к совместной 
работе всей системы. О значении отдельных составных её частей дают нам 
некоторое (хотя и ограниченное) представление клинические и патолого-ана- 
томические факты. И здесь нужно предупредить, что очень многое в этой 
области строилось схематически. Взяты были за исходные точки патологиче- 
кие состояния, где, казалось, страдала определенная часть стриарной си- 
стемы. На самом деле в дальнейшем оказалось, что чрезвычайно редко мы 
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имеем дело с чисто изолированным заболеванием той или другой части стри- 
арной системы, а, наоборот, изменения всегда являются более диффузными. 
Тем не менее, в этой области проделана огромная полезнейшая работа. 
Антон, Вильсон, Бабинский, Ферстер. Клейст, Ц. и О. Фохт, Штрюмпель, 
Штерц, Якоб, Шпац и многие другие сопоставили результаты заболевания 
отдельных частей системы полосатого тела и при этом пришли к существен- 
ным выводам. Особенно плодотворным следует признать анализ элементов 
стриарного расстройства движения, который произвел Фёрстер и который 
оказался чрезвычайно полезной рабочей гипотезой для клиницистов. Е ше 
раньше [Штрюмпель введением понятия об „амиостатическом симпто- 
мокомплексе" создал эпоху в наших званиях о функции стриарной си- 
стемы. Внепирамидные двигательные расстройства, по Штрюмпелю, состоят 
в расстройствах миостатики, в отличие от пирамидных расстройств, хара- 
теризующих миодинамику. А миостатический синдром характе- 
ризуется отсутствием нужных „оптимальных“ условий статики, благодаря 
чему становятся невозможными нормальные произвольные движения. 

Первая попытка связать клиническую форму с заболеванием паллидума 
принадлежит Хенту, в 1917 году доказавшему, что паркинсоновский 
синдром зависит от заболевания паллидума. По Хенту, при этом страдают 
также большие клетки полосатого тела, которые, по его мнению, имеют ту 
же функцию, что и клетки. По работам Ц и О. Фохт, центр тяжести при 
паркинсонизме был перенесен исключительно на заболевания раШАипта. 
Таким образом, патология паркинсонизма является патологией паллидума. 
Весь синдром паллидума можно с Фёрстером охарактеризовать, как 
гипокинетически-ригидный или лучше —гипокинетически-ги- 
пертонический. Верже и Крюше говорят о брадикинетическом- 
синдроме. В нем различают следующие элементы: 

1. Дрожание в покое, поражающее конечности, мышцы лица, ниж- 
нюю челюсть; в секунду около 6-7 ударов, при чем, как доказал ЧФ. Г. Леви 

| 8 


на основании изучения токов действия, после промежутков 50 60 секунды 


возникают короткие тетавические иннервапии длительностью в 50 сек., по- 


переменно в сгибателях и разгибателях. Аффекты, раздражения, особенно 
холод, усиливают его. Произвольные движения часто уничтожают его. Ме во 
всех случаях наблюдается дрожание При артериосклеротической ригидности 
мыши дрожание часто совершенно отсутствует; при синдроме паллидума, раз- 
вивающемся после энцефалита и во многих случаях псевдосклероза, его. 
также часто нет. Вместо дрожания встречается также фасцикуларное трепе- 
тание (Е!шитегп), мышечное волнение, миокомия без локомоторного эффекта. 

2. Пластический, формирующий мышечный тонус повышен, что удается 
обнаружить не только при помощи ошупывания, но и при помощи зрения: 
мышечные брюшки нередко резко выступают под тощей кожей. 

3. Части тела имеют тенденцию принимать в покое те или иные харак- 
терные аномальные позы. Стопа часто принимает положение супинации 
или близкое к Фридрейховой стопе, пальцы ног или приобретают ре когте- 
образную или сгибание в основных Ффалангах. Колени слегка согнуты. Пальцы 
рук согнуты в пястнофаланговых сочленениях и разогнуты бани оон 
в средних и концевых; большой палец в состоянии оппозиции. Кисть часто. 
согнута, иногда имеется тенденция к ульнарному приведении кисти и пальцев. 

редплечье почти всегда согнуто, плечо обычно приведено, позвоночник 
кифотически искривлен, подбородок стремится к грудине, но ль 
при неодинаковой выраженности синдрома на обеих сторонах получается. 
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сарщ об$Ирит; в лице типичная маскообразность, я —” ИНДИ- 
видуальности. Эти аномалии положения являютея, по Фёрстеру, совершенно 
самостоятельным симптомом, не зависящим от мышечных контрактур. и 
ствует самостоятельный тоногенный фактор стриарной системы, придающии 
части тела то или иное положение, в котором она уже вторично фиксируется 
присоединяющимися мышечными спазмами. 

4. Мышцы обнаруживают повышенное напряжение при нассив- 
ном растягивании (ПерпипозуЧег{апа). В отличие от пирамиднойи кон- 
трактуры паллидарная ригидность носит воскообразный характер и одинакова 
в течение всего времени пассивного движения. Под наркозом и во сне она 
исчезает, а пирамидная — не всегда. При записывании токов действия палли- 
дарная ригидность обнаруживает свой тетанический характер. Пирамидная 
ригидность ослабляется рефлекторно при резких чувствительных раздраже- 
ниях (защитные рефлексы), паллидарная же — нет. При резких пассивных 
сгибаниях ригидность под влиянием раздражения многочисленных внутримы- 
шечных чувствительных окончаний рефлекторно усиливается. По Штрюмпею, 
этот симптом типичен лишь для пирамид. Активное движение не всегда в со- 
стоянии преодолеть паллидарную ригидность. Ф. Т. Леви графически изобра- 
зил, как активное движение все время тормозится ригидностью антагониста, 
который иногда может и совершенно помешать движению агониста. Штрюмпель 
полагает, что паллидарная ригидность всегда может быть преодолена актив- 
ным движением. По Ф6рстеру ригидность распределяется на все мышечные 
группы. Она проявляется и без сближения точек прикрепления мышц и обна- 
руживается в самом начале пассивного движения. Участвуют в общей ригид- 
ности и мышцы туловища и головы. 

5. При пассивном сближении точек прикрепления мышц в них развивается 
тенденция приспособляться к подобной позе путем сокращения (АЧарНопззрап- 
пипс), а также склонность к фиксированию конечности в сообщенном ей 
положении (Р1хаНЧопззраппипе). Прототипом является парадоксальный 
тибиальный феномен Вестфаля, который еше Оппенгейм считал 
характерным для дрожательного паралича. Весьма интересно, что пои этом 
пассивном движении с самого его начала уже можно констатировать токи 
действия (Шеффер) тетанического характера, продолжающиеся в течение 
всего времени пассивного движения (А Чар!!опззраппипе) и не прекра- 
щающиеся и по окончании движения (Е 1ха1опззраппип о). Иногда при- 
ходится для того, чтобы вызвать фиксационную контрактуру, прибегнуть 
к очень резкому максимальному пассивному движению и некоторое время 
удерживать конечность в этом положении. В некоторых случаях нет надобности 
в максимальном сближении точек прикрепления мышц, и конечность надолго 
фиксируется в любой приданной ей позе (каталептическое состояние. 

6. При фарадическом раздражении мышц часто продолжается тони- 
ческое сокращение после прекращения тока ({оп15сВе Мас Чацек ег 
Коп+гаКЁ1оп). При сильных гальванических токах, например, при 8 — 10 мА, 
иногда наступает К5Те. Механическая возбудимость мыши также иногда 
повышена с образованием валика. | 

7. Что касается рефлексов, то сухожильные обычно налицо. Если они 
отсутствуют при паллидарном синдроме (особенно Ахиллов рефлекс), то это 
зависит от гибели рефлекторной дуги в спинном мозгу от обусловившего 
весь синдром артериосклероза или эпидимеческого энцефалита. Иногда на- 
блюдается тоническое сокращение мышцы долгое время после удара по су“ 
хожилию. От пирамидного синдрома паллидарный отличается тем, что при 
пирамидном удар по сухожилию ачасерз’а ведет не только к разгибанию 
голени, но и к разгибанию в тазобедренном суставе (оиёаецз тахйпиз, зеп!- 
{еп 105$, зетипетЬгапозиз, Ысерз) и в голенностопном (сазноспешииз), т.-е. 
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приводится в движение вся типичная рефлекторная синергия разги- 
бания. При паллидарном синдроме подобная рефлекторная синергия 
отсутствует. Периостальные рефлексы повышены, подошвенные нормальны. 
Рефлекторные синергии сгибания („защитные рефлексы“) частые 
при пирамидных поражениях, отсутствуют обычно при паллидарных. То же 
относится и к контралатеральным рефлексам. 

8. Типичным также является для паллидарного синдрома затрудненность 
или почти полное отсутствие реактивных движений. Несмотря на 
сохранность чувствительности, больные не обнаруживают рефлекторных двига- 
тельных реакций на боль, даже сильную, на резкие зрительные или слуховые 
раздражения, на внезапные перемещения центра тяжести туловища. Реактив- 
ные движения после нарушения равновесия вызываются благодаря аппарату 
п. уезНБч!ат1з и аппарату чувствительности суставов костей, мыши. Несмотря 
на сохранность этих аппаратов, нарушенное равновесие у паллидарного боль- 
ного или вовсе не восстанавливается, и он падает, или же восстанавливается 
дефектно, в виде так называемых рго-ге{го- или ]айегорч[з10. 

Отсутствуют также реактивные движения, необходимые при вставании, 
при присаживании. К этому же отсутствию реактивных движений Фёрстер 
относит и недостаточность мимических движений, ледяное выра- 
жение лица, его маскообразность, недостаточность игры глаз, не меняющихся 
от радости, печали, боли, страха или изумления. Отсутствуют также мимические 
движения всего туловища, теряется типичность для каждого лица жестику- 
ляции, особенности походки, еды, приветствия и заменяются пустой моно- 
тонностью, которая и делает всех паркинсоников столь похожими друг на 
друга. Там, где удается довести до мимической реакции, отмечается также 
тоническая фиксация ее: мимика смеха надолго переживает его аффект, 
также продолжается плач, когда печаль уже прошла. Особенно характерным 
является этот симптом в тех случаях, когда при одностороннем паллидарном 
синдроме насильственные смех или плач выражены лишь в одной половине 
липа. Аффект, впрочем, разряжается моторно у паллидарных больных или 
в виде усиления их дрожания или иногда в виде резкого учащения дыхания. 
Последний симптом, на который впервые в литературе обращено внимание 
ОФбрстером, действительно нами не раз наблюдался в паркинсоновских формах 
эпидемического энцефалита. 

9. Относительно произвольных движений следует отметить бед- 
ность движений, отсутствие спонтанных движений, недостаточную инициативу, 
заторможенность начала движений, замедление их выполнения, 
иногда полную неподвижность. Несмотря на живое субъективное „волевое ощу- 
щение“, воля с трудом превращается в действие. Под влиянием внушения, 
гипноза иногда удается помочь больному побороть его инертность. Замедлен- 
ность движений зависит от гибели одного из мозговых путей к мышце. Далее, 
мышца позже обычного сокращается, потому что тормозящий аппарат мы- 
шечный перераздражен, что выражается увеличением пластического тонуса. 
Это торможение должно быть предварительно преодолено. Что это именно 
так, доказывается введением скополамина и адреналина, уменьшающих мы- 
шечный тонус и вследствие этого облегчающих произвольные движения. На- 
конец, произвольное движение замедлено вследствие фиксационной контрак- 
туры антагонистов. Важно отметить, и это уже давно описано Дылевой из 
клиники Бехтерева, что активное движение, нужное для какого-либо локомо- 
торного эффекта, совершается много слабее, чем то усилие, которое больной 
в состоянии проявить для того, чтобы удержать конечности в данном поло- 
жении. Затрудненность произвольной иннервации возможно объяснить и тем, 
что контрактурой антагониста тормозится (,денервируется“) агонист, согласно 
закону Шеррингтона. Подобное же явление, хотя менее резкое, наблюдается 
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и при пир Зам 
вается в микрографии и в ттагсре а рей раз. Иногда отмечается все же 


и парез мышц, но в таких случаях парез одинаково касается и сгибательных 
и разгибательных групп. Расстроены и движения языка, жевание, глотание, 
фонация, речь, движения глаз. Отмечавшаяся и при Фарадическом раздра- 
жении и при рефлекторных и реактивных движениях тоническая персеверация 
наблюдается и при произвольных движениях, что ведет к адиадохокинезу. 

10. Наконец, более или менее исчезают физиологические содружественные 
движения, сопутствующие и содействующие всякому нормальному активному 
движению — синергии: маятникообразное качание рук при ходьбе, разгибание 
кисти при сжатии руки в кулак, поворот головы при взгляде в сторону, раз- 
гибание головы при сопротивлении сильному разжатию челюстей и многие 
другие. 

11. Об изменениях хронаксии при паркинсонизме см. в главе 
о синдромах электровозбудимости. 

Все указанные симптомы можно делить на две группы. К первой 
относятся гипокинетические симптомы, объясняющиеся выпадением 
иннервации. Сюда относятся: отсутствие инициативы, реактивных движений 
и синергий, замедление движения, уменьшение экскурсии, утомляемость, парез. 
Обусловливается этот ряд  симтомов тем, что один из трех корти- 
кальных двигательных путей: пирамидного, кортико-таламо - паллидарного 
и кортико-мосто-мозжечкового выпал, а именно-второй вследствие поражения 
ра\Ша1. Отсутствие содружественных движений, рефлекторных синергий, реак- 
тивных движений, затрудненность последовательных движений раШо1, говорит 
в пользу того, что ра|1]1Чам заведывает нормальными содруже- 
ственными движениями, рефлекторными синергиями, реак- 
тивными мимическими и другими движениями, в частности, аффектив- 
ными. Как раз при выпадении пирамидных путей нередко выступает эта функ- 
ция внепирамиднык путей. Ко второй группе симптомов раШа! относятся 
ригидность, т. е. сопротивление растягиванию, адаптационный и фикса- 
пионный спазмы, аномалии положения и дрожание. 'Гоническая персеверация— 
лишь частный случай фиксационного спазма. Все эти симптомы Фёрстер рас- 
сматривает, как проявление патологического повышения мозжечково! функции. 
В пользу этого говорят приведенные выше связи системы раШ@! с мозжечком 
(через п. гаБег, п. Даркшевича, пути от переднего и заднего четверохолмия 
к мозжечку), а также синдром, развивающийся после выпадения мозжечка. 
Синдром мозжечка является негативом синдрома раШа! (мозжечковые гипо- 
тония, астазия, гиперметрия, т. е. отсутствие рефлекса растяжения антагони- 
стов, интенционный \тетог). Подобно тому, как при поражении пирамидной 
системы получается расторможение внепирамидной, так в результате пора- 
жения паллидарной системы выступает расторможение мозжечка. Следова- 
тельно, в этой двоякой роли—иннервационной по отношению 
к спинальному периферическому нейрону и тормозящей (инги- 
биторной) по отношению к мозжечку — нужно усмотреть функцию 
раШа!. 

Явления, аналогичные только что описанным, должны были бы получиться 
также при повреждении второго внепирамидного пути, а именно —кортико- 
мосто-мозжечкового, соединяющего кору преимущественно лобных 
долей с мозжечком. Действительно, в последнее время опубликованы случаи 
Шустера, а также Гоффмана и Вольвиля, где при опухоли в лобном мозгу 
была клиническая картина паркинсоновской болезни. Правда, в случае Шустера 
‘оказались изменения и в ганглиях, в случае же Гоффмана и Вольвиля — ганглии 
были нетронуты. Фёрстер упоминает о виденном им случае опухоли. моста, 
где наблюдалась клиническая картина еш!рага|уз!з асЙапз зше азиайопе: 
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амидной контрактуре. Замедленность выполнения движения сказы- 
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Сходство картин при повреждении систем кортико-таламо-паллидо-мозжечковой 
и кортико-мосто-мозжечковой подтверждает косвенно правильность выводов, 
сделанных выше относительно функции ра}. 

Синдром собственно полосатого тела, в противоположность 
гипокинетически-гипертоническому синдрому, характеризуется гиперкине- 
тически-гипотоническими симптомами. Наиболее характерной 
клинической картиной, развивающейся вследствие заболевания п. саи4аН и 
ращен 2,” те. полосатотеЬ ла: в оно ине слова, как 
показали особенно Ц. и О. Фохт, является двойной атетоз. Атетотический 
синдром полосатого тела, по Фёрсте ру, состоит из следующих элементов: 

1. Непроизвольные движения с характером атетоза, кото- 
рые были описаны уже выше. 

2. Когда прекращаются дикие движения конечностей, поражает мягкость 
о и вялость их тонуса. Отсутствует столь’ характерное для син- 
лдрома паллидума повышение пластического формирующего мышечного тонуса. 

. Существует тенденция к приданию конечностям. и всему туловишу 
определенных „оптимальных“ положений, при которых непро- 
извольные движения меньше всего наблюдаются. Наименее удобной является 
поза на спине, наиболее удобной — поза на животе. Конечности принимают 
стереотипное положение, характерное, по Фёрстеру, для позы сидящего 
лемура. 

4. Чрезмерная растяжимость мыши, особенно мышц пальцев. 
Это обнаруживается при пассивных движениях, а иногда и п ри непроизволь- 
ных в виде характерной для атетоза гиперэкстензии. 

А даптационный и фиксационный спазмы плохо выра- 
жены, особенно при пассивных движениях. При непроизвольных движениях 
существуют тенденции к фиксационному напряжению, но они не постоянны. 
Конечности не могут быть фиксированы, а все время переходят от одного 
положения к другому (подвижной спазм или, по Шпацу, подвижная 
ригидность). | 

6. Наиболее характерными для синдрома Э+Ча+ит’а являются реактив- 
ные движения, вызывающиеся любым раздражением. Самые дикие дви- 
жения возникают при малейшем раздражении кожи, зрения, слуха. Все эти 
движения крайне напоминают или лазание или рефлекс бегства или 
движения нападения, иногда — рефлекс обхватывания. В лице 
одновременно отмечаются резкие непроизвольные мимические движе- 
ния, насильственный смех и плач. 

7. Всякое произвольное движение сопровождается ненормальными 
содружественными иннервациями и движениями. Часто непро- 
извольно иннервируется одновременно антагонист, и в результате получается 
движение, противоположное задуманному. Благодаря напряжению антагонистов, 
движение теряет свой плавный характер, принимает характер прерывистый, 
иногда замедленный. Напряжение антагониста, по закону Шеррингтона, тор- 
мозит, денервирует агониста. Содружественные движения Кое 
в различных частях тела, в конечностях, в лице, в голове, в языке. Больные 
издают нечленораздельные звуки, чавкают, чмокают, кряхтят, щелкают 
и А бы не могут ни сидеть, ни стоять, ви ходить, правда, 
только в самых тяжелых случаях. В более легких случаях можно лишь от 
метить уменьшение атетоза в лежачем положении. Когда больной сидит, стоит 
ИЛИ ХОДИТ, ОН Вновь усиливается. Эти „специфические м деи- 

| р) ум е, следовательно, подверглись распаду, 
ствия , выпрямленная походка, стояние, ' и туловища, напоминающими 
дезинтеграции и заменяются массовыми движениями ту ща, напоминающим 


движения лазания. 
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оз зан в своих существенных чертах Как бы являетс; 
а раШа1, как видно из таблицы. 


Итак, синдром согр Ив 
прямой противоположностью синдром 



















При поражении | При поражении 
раШ а! | согрог$ за 
о. А ма. 
1. В покое | Нередко дрожание = Нередко атетоз 
2. Пластический тонус мышц Повышен 5 Поннжен 
3. Ригидность мышц Повышена | тсутствует 
4. Наклонность к определенным погзам о Существует Поза отдыхающего 
| | лемура 
5. 'Фиксационный и адаптационный ' Эразтиз тор е{ уана- 
спазмы | Резко выражены | Ь115 
6. Тоническая персеверация при элек-_ ф Редко выражена 
трическом раздражении мышц Часто выражена 
7. Иррадиации при рефлекторных дви- | 
жениях, рефлекторные синергии Отсутствуют 5 
8. Реактивные и мимические движения Отсутствуют ео ео выражены 
танные и 1 - осят характер 
9. Произвольные спонтанные и иници Ограничены, замедлены а а 
ативные движения | | | | „ м1етегремесипосеп °. 
| и ослаблены 
10. Содружественные движения | } 


Из всего сказанного видно, что роль полосатого тела мы должны себе 
представить как торможение функции паллидума. Все импульсы, приходящие 
из зрительного бугра в паллидум, в норме действуют на адэкватные гомоло- 
гичные двигательные элементы паллидума, нужные для ланного движе- 
ния. Все прочие элементы его тормозятся соответствующими элементами 
полосатого тела. Как показали Мингаццини и Фохт, существует детальнейшее 
соматотопическое распределение как в полосатом теле, так и в паллидуме. 
Кпереди в полосатом теле локализуются голова, затем — верхние конечности, 
туловище, затем — нижние конечности. Полосатое тело у человека делает 
возможным подчинение паллидума корковой функции, благодаря тому, что 
оно своим педалирующим влиянием освобождает только определенные части 
паллидума. Когда подобные педалирующие влияния погибают, вместо сдер- 
жанного движения наступают дикие массовые движения, в которых можно 
узнать фило- и онтогенетически древние двигательные механизмы. 

Из заболеваний, при которых наступает синдром полосатого тела, прежде 
всего следует назвать так называемый двойной или идиопатический 
атетоз (см. рис. 61 и 62). Это—врожденное заболевание или же оно возни- 
кает в самом раннем детстве. Его могут вызывать самые гетерогенные этио- 
логические моменты, внутриматочные заболевания, тяжелые роды с асфиксией, 
искусственные роды при помощи щипцов и острые инфекционные мозговые 
заболевания. Точно также сифилису принадлежит важная роль в происхо- 
ждении двойного атетоза. Ц. Фохт описала, как з{1айиз шагш отаЁц, 
синдром полосатого тела, который больше всего напоминает Литлевс кую 
ригидность вследствие травмы при родах. Кроме атетотических движений, 
при этом особенно сильно были выражены спазмы приводящих мышц; так 
при болезни Литля симптомы имеют тенденцию к улучшению. Нередко ате- 
тотические или атетоидные движения сопровождают так называемый корко- 
вый детский паралич. Благодаря особенностям незрелого детского мозга, 
при заболеваниих мозга у детей остаются состояния, показывающие пеструю 
смесь пирамидных и внепирамидных симптомов. Нередко в таких случаях 
атетоз ограничивается одной паретичной половиной тела. Односторонний 
синдром полосатого тела может встречаться также при сосудистых за- 
болеваниях, разыгрывающихся в глубоких ветвях средней мозговой 
артерии. И в таких случаях часто комбинируются симптомы пирамид 
с симптомами полосатого тела. Наконец, атетотическим синдромом может 
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сопровождаться любое заболевание любого происхождения при локализации 
в полосатом теле. Сюда относятся сифилис, опухоли ит. д. 

Близко к синдрому полосатого тела стоит так называемая то рсионная 
дистония (К. Мендель). Она была описана Цигеном, под названием тони- 
ческого торсионного невроза, Оппенгеймом—под названием про- 
грессивной лордотической дисбазии, под названием прогрес- 
сивного торсионного спазма—Флатау и Стерлингом. Особенности ее- 
описаны в главе о гиперкинетических двигательных расстройствах. Наиболее 
типичным в хорошо выраженных случаях является лордоз, бросающийся 
в глаза особенно при стоянии и при ходьбе и исчезающей при лежании- 
(см. рис. 63 и 65). (Спазмы главным образом появляются в проксимальных. 
частях тела, а затем переходят на мускулатуру позвоночника. Замечательно, 
что, несмотря на этот спазм, который нарушает в особенности походку, со- 
общая ей вид „верблюжьей походки“, больные при некоторых условиях 
способны бегать и даже танцовать. Родство с атетозом вытекает не только. 
из того, что расстройство движения напоминает по своему характеру атето- 
тическое, но также из того, что описаны случаи, где рядом с типичным тор- 
сионным спазмом имелись настоящие атетотические движения и в концах ко-- 
нечностей. На рис. 6> изображен хороший пример тому. 

Елще в 1917 году мною было указано на родство между торсионным спаз- 
мом и атетозом, особенно на основании гипотонии, наблюдающейся в проме-- 
жутках между движениями. Мною высказывалось предположение, что торси- 
онный спазм — не что иное, как атетоз, локализующийся в мускулатуре туло- 
вища и в проксимальных частях конечностей. Фёрстер определяет разницу 
между торсионным спазмом и атетозом в том смысле, что он рассматривает" 
торсионный спазм, как специальвый случай судорожного синдрома (Статриз-- 
зупагот). Судорожный синдром — не что иное, как местный атетотический 
синдром. Фёрстер сближает некоторые судорожные формы, особенно в му-. 
скулатуре нижних конечностей (икроножные мышцы, четвероглавая мышца, 
ягодичная мускулатура), описанные, как Сташр! или как судорожный невроз: 
(Статризпеигозе. Вернике, Волленберг) со своим судорожным синдромом. За 
это говорят следующие факты: судороги часто реактивно вызываются эмо- 
циями, они выступают при произвольной иннервации мышщ, часто в синер- 
гичных мышечных группах. 

Если подобные судороги, чаше всего ритмичного характера, появляются: 
в мускулатуре головы, шеи, затылка, то перед нами тикообразиые дви- 
гательные расстройства. К тику относится также и кривошея (Еог- 
{1со1115 зраз{!сиз). Гикообразная судорога может перейти и на мускула- 
туру лица, на глаза, на диафрагму, на дыхательные мышцы. Существенным 
является то, что синдром тика, как и прочие синдромы ПозосатОго тела, харак- 
теразуется тем, что аффекты его усиливают, что лишнии раз подтверждает: 
тесную- связь, существующую между полосатым телом или между паллидо- 
таламическим аппаратом промежуточного мозга и аффективной жизнью. Если 
аффективность вообще связана с обеспечением нашего физического суще- 
ствования, с целостью нашего организма и его частей и с защитой функций, 
важных для существования индивидуума и рода, то © этои точки зрения сле- 
дует также анализировать „аффективные“ двигательные синдромы. В этом 
отношении (Фёрстер старался раскрыть в автоматизмах своих стриарных 
больных не только двигательные синергии, связанные с передвижением (на-- 
пример, движения лазания), но еще и синергии, импонирующие, как а 
тельные, наступательные, хватательные или обхватывающие реакции (От ат- 
пегипозгеЦех). К этим двигательным механизмам можно прибавить еще и те 
непроизвольные лвижения у атетотика, которые, локализуясь преимущественно- 
в голове, мускулатуре лица и глаз, напоминают движения, описанные у жи- 
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вотных, как устрашающие позы. Некоторые атетотические и в особенность 
тикообразные движения в лице и в шее имеют много общего с этими при- 
митивными „выразительными движениями“ (см. также рисунки в главе о невро- 
тических синдромах). 

Хореатический синдром также следует рассматривать, как синдром 
системы полосатого тела. Главным характерным его признаком является не- 
прерывное двигательное беспейство членов и чрезвычайно выраженная 
гипотония. В отношении подробностей я отсылаю к главе о гиперкинезах. 
Хореатическое двигательное расстройство, как синдром полосатого тела, 
подобно атетозу, характеризуется гиперкинезами, вледствие расторможения 
паллидума. Выразительные и реактивные движения также повышены, как 
и при атетозе. Отсутствуют, правда, массовые движения в виде атетотиче- 
ских движений лазания. Однако, всегда наблюдаются совместные иннервации 
и совместные движения при произвольных движениях. Особенно они выра- 
жены при хентингтоновской и артериосклеротической хорее. Атетоз напоми- 
нает также затруднением в походке, при стоянии, иногда сидении. Наконен, 
< атетозом хорею сближает и гипотония, проявляющаяся, впрочем, не только 
в промежутках между движениями: движения сами по себе являются вялыми. 
Особенно отсутствует при хорее Сейденгама иннервация антагонистов. Менее 
четко иннервируется и агонист, так что уже в самом начале движение иногда 
сходит с рельс. В некоторых случаях иннервация при хорее настолько де- 
фектна, что невозможны никакие движения. В таких случаях клиническая 
картина напоминает общий вялый паралич, и никакие непроизвольные 
движения не указывают на хореатический характер заболевания. Картина 
мягкой хореи (спогеа тоШз) уже нередко давала повод к неправильным 
диагнозам, например, спинального детского паралича. Сухожильные рефлексы 
могут быть понижены, могут даже и отсутствовать. 

В некоторых случаях движения при хорее медленнее и более приближа- 
ются к атетозу. Это относится к. хентингтоновской хорее. В этих 
случаях действительно оказываются весьма существенныя изменения в поло- 
сатом теле, где в частности страдают мелкие ганглиозные клетки. Благодаоя 
сдвиганию сохраненных миелинових волокон, возникает за{из НЬгозив. 
(Ц. Фохт). Находят изменения также в раШЯиш’е, прежде всего в смысле 
гибели тончайших волокон; часто сморщено согриз [лмузй. 

Хентингтоновская хорея — фамильное заболевание, наследующееся 
доминантно. Бывает иногда несколько поколений, где отмечается эта болезнь, 
в более молодых поколениях она иногда развивается в более раннем возрасте 
{антепозиция). Кроме двигательных расстройств, нередко при хрониче- 
ской хорее встречаются вегетативные расстройства, как слюнотечение 
и в особенности недержание мочи. Больные часто достигают преклонного 
возраста, но их состояние большей частью чрезвычайно плачевно. Гиперкинез 
мешает нормальной походке, сидению, стоянию. Больные все время находятся 
в беспокойстве. Непроизвольные движения языка, губ делают речь почти 
невозможной; затруднена также и еда. Редко остается сохраненной психика. 
Соответственно этому находят и изменения в мозговой коре. Ц. и О. Фохт 
доказали, что для хентингтоновской хореи наиболее характерным является 
избирательное заболевание четвертого коркового слоя. Подобная избиратель- 
ность (патоклиза) четвертого слоя, по Фохту, специфична для наслед- 
ственно-дегенеративного заболевания. 

При хорее Сайденгема (сБогеа: ш!пог), пляске святого Витта 
речь идет о вирусе, близком к ревматическому, нередко поражающем сосуды 
и сердце, не вызывая в головном мозгу непоправимых изменений. Впрочем, 
в анамнезе находят также ангину, корь, скарлатину, грипп, иногда сифилис. 
Глобус описал. случай, где дифтерийный токсин вызвал тяжелую острую хо- 








| 
Иа 


ОЛ 1 
И ВИЧеС 


АЗВОЛЬНЫ: 


яв 
Благо? 


. 
1 
у 
Ша 
1 


К патологической физиологии 353 


и — ен - ы 





рею с смертельным исходом. Больные (обычно речь идет о молодых субъектах) 
часто через несколько недель выздоравливают. Однако, нередко встречаются 
и рецидивы. Синдром хореи встречается иу беременных, реже — во 
время родов. Особенно часто он бывает в некоторых эпидемиях 
энцефалита. 

Нужно, очевидно, признать правильной точку зрения Керера, что обыч- 
ные взгляды на хореический синдром не в достаточной степени обоснованы. 
Чаще всего для хентингтоновской хореи подчеркивает значение наследственного 
фактора. Для прочих „симптоматических“ форм хореи, как хорея Сайденгема, 
признают значение инфекций, интоксикаций и т. д. Однако, альтернатива: 
эндогенно или экзогенно и по отношению к хорее снимается диалектическим 
единством внешнего и внутреннего. Так, инфекционный фактор в определенной 
конкретной „наследственной массе“ может оказаться причиной хореатического 
синдрома. Керер показал, что и в „спорадических“ случаях хентингтоновской 
хореи нередко можно найти такие заболевания в семье и в случаях 
острой хореи всегда или часто можно говорить о семейном предрасположении 
к хорее. Следовательно, в известных случаях и в известных семьях речь 
идет о лабильном „хореатическом механизме“, который обнаруживается под 
влиянием разнообразнейших факторов (хроническая, острая инфекция, инток- 
сикация, травма, артериосклероз, полицитемия, может быть, расстройства 
обмена веществ, нарушение желез внутренней секреции и т. д. „Хореатиче- 
ский механизм“ связан с анатомическим субстратом полосатого тела и, может 
быть, с четвертым слоем развивающейся вместе с полосатым телом из ко- 
нечного мозгового пузыря мозговой коры. Существуют и соотношения между 
хореатическим синдромом и прочими внепирамидными синдромами с атетозом, 
особенно с миоклонией, может быть, и с эпилепсией. Сопоставление разно- 
образных факторов нам только дает возможность схватить истинную струк- 
туру каждого отдельного случая хореи. 

Близко к хорее стоит синдром миоклонии, так как и при нем встре- 
чаются внезапные клонусоподобные подергивания. Однако, он отличается от 
хореатического тем, что подергивание касается только отдельных мышечных 
волокон, а не всей мышцы и потому не сопровождается локомоторным еф- 
фектом. Иногда эти подергивания строго ограничиваются определенными 
мышцами Иногда они попеременно выступают в разных мышцах. Какие из- 
менения лежат в основе этого синдрома, в сущности неизвестно. Фёрстер 
принимает количественно незначительные повреждения отдельных тормозящих 
элементов в полосатом теле. Таким путем можно себе представить, что час- 
тично расторможенный паллидум способен вызывать клонические сокра- 
щения только в частях отдельных мышц, Синдром этот встречается при 
разнообразнейших заболеваниях. Не все факторы ясны, которые здесь 
играют роль. 

Мы и здесь должны признать значение как экзогенных, так и эндогенных 
факторов. Различают несколько форм, при которых возникает миоклонический 
синдром. | ЕЯ 

1. Множественный парамиоклонус (рагатуос!опиз шш#р!ех Фрид- 
рейх), характеризующийся большей часть нЗ симметрическими, клоническими 
судорогами брюшных мышц четырехглавой мышцы, задних мрииы ООО» дн 
главой мышцы, длинного супинатора и т. Д. Подергивания безболезненны, 
ПОЯВЛЯЮТСЯ припадками, длящимися самое большое 15 м Кроме некото- 
рого повышения рефлексов обычно со стороны нервной системы никаких 
изменений более не наблюдается- 

де совсем ясного стриарного происхождения миоклония Унфе- 
рихт-Люндборга. Нри. ней. конетатированьсиамов-инаьи особенно ами- 
лоидные тельца (Лафора, Шоу и других} в разных частях центральной нерв- 
340—523, 
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ной системы, особенно в зрительном бугре, черной субстанции, 
зубчатом ядре, которые, впрочем, находятся в тесной связи с внепирамид- 
ной двигательной системой. Болезнь имеет выраженный семейный характер 
и появляется большей частью у лиц с яркими признаками вырождения. Часто 
она комбинируется с эпилепсией. По Люндборгу, можно различить три стадии 
в развитии болезни: эпилептический, тетанический, миоклонически-эпилепти- 
ческий с психическим расстройствами, особенно с колебаниями настроения, 
зрительными галлюцинациями и, наконец, марантический, когда эпилепсия 
уступает поле все более учашающимся миоклоническим судорогам. Описаны 
также варианты с нистагмом (Муз{аоши 5- Муос|опт!е). 

3. Сюда, может быть, следует отнести и так называемую Кожевниковскую 
эпилепсию (ерПерз!а рагНа!5 сопйпиа). Эта форма описана почти исключи- 
тельно русскими авторами. Она состоит в непрерывных миоклонических 
судорогах в определенной части тела, к которым присоединяется время от 
времени эпилептический припадок  Джексоновского типа. Кожевников 
приписывал этой форме кортикальное происхождение, и ряд авторов также 
стал на эту точку зрения. Хорошко первый высказался против коркового 
характера этого заболевания и пытался локализовать его под корой (четве- 
рохолмие, зрительный бугор). В свое время я энергично возражал 
против такого воззрения на основании анализа клинических случаев. Это 
относилось еще к „эре до полосатого тела.“ Однако, в настоящее время сле- 
дует вполне допустить возможность, что в подобных случаях речь идет 
о диффузном заболевании центральной нервной системы, в котором внепи- 
рамидная компонента играет важную роль, хотя нельзя отрицать и участия 
коры. В одном из моих случаев у 17-летнего мальчика после острого начала 
постепенно развивалась картина болезни, в центре которой стоял непрерыв- 
ный гиперкинез в левой половине лица, в мягком нёбе, в голосовых связках, 
в языке и в некоторых мышцах левой верхней конечности. Этот гиперкинез 
носил характер клонических судорог. Иногда в левой половине тела насту- 
пали хореиформные подергивания, особенно при волнениях и испуге. Иногда 
эти подергивания усиливались до припадков, переходивших на другую сто- 
рону, особенно на правую верхнюю конечность. В редких случаях доходило 
до настоящих эпилептических припадков. Кроме того, существовало непре- 
рывное тоническое напряжение в сгибателях кисти и в орропеп$ и слабость 
в разгибателях кисти и в отводящей большой палец мышце. Глубокая чув- 
ствительность особенно после эпилептических припадков была понижена в 
большом пальце и в области лучезапястного сустава. По теперешним воз- 
зрениям, не представило бы никакого труда признать этот случай диффузным 
энцефалитом с участием центральных ганглиев, но, так как картина настолько 
совпадала с той, которую Кожевников описал как постоянную частичную 
эпилепсию (ерЦерма рагНаЙ$ соп@птиа), и в виду легких расстройств чувстви- 
тельности, я этот случай приводил в доказательство корковой локализации 
и против взгляда Хорошко о подкорковом происхождении — Хорошко при- 
нимал зрительный бугор и область четверохолмия. Я признавал ограниченный 
энцефалолептоменингит, может быть, кистозное перерождение мягких мозго- 
вых оболочек над левой передней центральной извилиной. В некоторых слу- 
чаях (Осокин, Дзержинский) после иссечения кусочков коры наблюдалось 
улучшение. 

виду частых джексоновских припадков с непрерывными миоклониче- 
скими подергиваниями пальца руки, я решился иссечь кусочек коры из 
области центра руки. Припадки ненадолго приостановились, затем они возоб- 
ее более сильной отопени такие и па другой стороне Микро 
Е аваы ыы | а Жы обнаружило изменения ь гавглиозных клетках, 
› третьего слоя, фагоцитоз без резкой сосудистой реакции, 
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В настоящее время я допускаю, что в некоторых случаях Кожевниковской 
эпилепсии, по меньшей мере, могут участвовать также и подкорковые ганглии. 
Замечательно в моем случае то, что, кроме непрерывных клонических судорог, 


время от времени наступали также хореиформные. Нам известно, что при 


хёнтингтоновской хорее, кроме изменений в полосатом теле, находили 
таковые также в мозговой коре, так что комбинация миоклонических судорог 
С хореатическими двигательными расстройствами не должна говорить абсо- 
лютно за исключительно стриарное заболевание. Следует вкратце упомянуть 
также о том, что Омороков за последнее время наблюдал большое количе- 
ство Кожевниковской эпилепсии в Сибири. Повидимому, речь идет 
здесь об эпидемическом энцефалите, „локальный гений“ которого „локали- 
зовался“ в центральной нервной системе таким образом, что в пораженном 
центральном органе освобождался миоклонически-эпилептический механизм 
(см. п. 5). 

4. Под названием хореи Генох-Бержерона, ИЛИ электрической 
хореи, описана картина болезни, в которой довольно ритмично наступают 
клонические судороги одновременно во многих мышечных группах, как бы 
вызванные электрическими ударами. Они сопровождаются более объемистыми 
перемешениями, чем при типичных миоклонических припадках и, именно бла- 
годаря этому, более приближаются к хорее, к которой, как кажется, на самом 
деле миоклония находится в близких отношениях. Не исключена возмож- 
ность, что в некоторых из этих случаев речь идет об эпидемическом 
энцефалите. 

5. Не подлежит никакому сомнению, что эпидемический энцефалит 
охотно продуцирует миоклонические картины болезни. Миоклонические судо- 
роги при этом почти никогда не сопровождаются локомоторными эффектами. 
Часто они возникают изохронно в разных мышечных областях. Иногда они 
изохроничны с дыханием, как мне удавалось несколько раз наблюдать. Мио- 
клоническая форма, повидимому, ‘отличается особенно плохим прогнозом. 
Несомненно, и так называемая хорея Дубини, сопровождающаяся всеобщими 
судорогами и парезами и дающая 50°, смертности — не более, как вид эпи- 
демического энцефалита. Следует еще прибавить, что миоклонический син- 
дром в этих случаях очень часто сопровождается болями. 

Миоклонический синдром встречается также при разных других заболе- 
ваниях, когда они локализуются во внепирамидной системе. Кроме люеса, 
я здесь упомянул бы об одной форме, которую я мог наблюдать после 
овепенко го тифа Речь шла собггодносторонних, локализовавенихся тоне 
в верхней конечности клонических судорогах, сопровождавшихся своеобразным 
отклонением всех пальцев в основных Фалангах в локтевую сторону. Поза 
пальцев напоминала симптом, описанный Хасковечем под названием порыва 
ветра (Сочр Че уеп+е). При этом симптоме пальцы принимают позу, как 
будто бы сильный удар ветра отклонил их в сторону. Кроме того, имелись 
=сные похудания мелких мышц кисти и сильные боли. Было трудно отка- 
заться от диагноза периферического ограниченного менингита с раздражением 
спинальных корешков. С другой стороны, против такого диагноза говорило 
отсутствие чувствительных расстройств. Своеобразное положение пальцев 
также не говорило с несомненностью в пользу корешкового или сегментного 
заболевания; хотя Хасковеч именно подобные позы описал при глиозе. Как 
бы то ни было, миоклонический синдром может появиться при заболеваниях, 
локализация которых не ограничивается исключительно внепирамидной 
системой. 

Двигательные припадки внепирамидного характера опи- 
саны были Филимоновым и другими. Подобные припадки характери- 
зуются тем, что выпадает типичная для обыкновенного эпилептического при- 
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падка клоническая компонента, так что эпилептический припадок сводится исклю- 
чительно к внепирамидным элементам. Так он может начинаться с сосудо- 
двигательных, дыхательных, секреторных, автоматически-двигательных явлений 
внепирамидного характера. В этом смысле Филимонов полагает, что сле- 
дует причислить к внепирамидной эпилепсии также миоклониче- 
скую эпилепсию Унферихта, хореическую эпилепсию Бех- 
терева, а, может быть, также и ‘эпилепсию Кожевникова. Дальнейшее 
течение припадка также может ограничиваться исключительно внепирамидной 
областью в виде прокурсивной эпилепсии, ротаторной эпи- 
лепсии (Пик), в виде автоматизмов бросания, толкания или 
вращательных движений. Могут появляться также при припадках 
малой эпилепсии (рей та|) локализованные элементарные координированные 
разряды в виде зевоты, тонических напряжений в определенных мышечных 
группах, жевательных движений без заметного нарушения сознания. Описан- 
ные Филимоновым стереотипные припадки состояли из комбинаций двига- 
тельных и вегетативных разрядов. Они наблюдались у больных паркинсо- 
низмом после эпидемического энцефалита или люетическим заболеванием 
центральной нервной системы. В некоторых из его случаев припадки состо- 
яли в вынужденных поворотах глаз и головы влево или вправо. Припадки, 
описанные Филимоновым и напоминающие истерические, наблюдались при 
эпидемическом энцефалите многими авторами. Литература последних лет 
пестрит описаниями припадков во время эпидемического энцефалита. Они 
носят самый разнообразный характер, иногда существуют припадки дыхатель- 
ного типа, диспное, полипное, шумное дыхание, припадки взора ит. п. 
Расстройства движений глаз описаны Грюндлером, Георги, Пашевым, Эваль- 
дом, из моей клиники Сандомирским. Георги мог при этом констатировать, 
что гипервентиляция, по Фёрстеру, вызывала эти припадки. Интересно было 
также и то, что одновременно с припадком взора наступали эритемы, лока- 
лизовавшиеся в Одной половине тела и’ бледневшие при прекращении при- 
падков взора. Спустя 20 минут они совершенно исчезали. 

В тех случаях, где, кроме этих припадков, наблюдаются, еще соответству- 
ющие органические симптомы, органический характер самих припадков, ко- 
нечно, не подлежит никакому оспариванию. Однако, попадаются такие боль- 
ные, у которых еле найдешь, и то под вопросом, органические симптомы, 
а сплошь и рядом их и вовсе нет. У подобных больных раньше никогда не 
наблюдалось ничего истерического, а затем вдруг начинаются припадки, 
дающие повод к разным диагнозам, которые в сущности никого не удовле- 
 творяют. Так, у меня недавно в клинике лежал больной с подобными при- 
падками, у которого ставились диагнозы: „травматическая истерия“, базедо- 
визм и т. п., в то время как подробное клиническое исследование обнару- 
жило расстройство зрачковых реакций и на глазном дне были ясные изме- 
нения. Я вполне должен высказаться за „истерическую“ форму эпидемиче- 
ского энцефалита и толковать эти припадки, как симптом внепирамидных 
систем (ср. главу о синдромах эпидемического энцефаломиелита). 

Ц. и О. Фохт защищают ту точку зрения, что истерические симптомы, 
которые следует трактовать, как патологически видоизмененные выразитель- 
ные движения, основываются на малоценности системы полосатого тела. Мы, 
конечно, из этого можем сделать только тот вывод, что симптомы, но не 
сущность истерии обусловлены стриарно. В случаях, где, как и при эпи- 
демическом энцефалите, стриарная система дефектна, мы должны и те симп- 
томы, которые выступают припадками и которые вполне напоминают функ- 
циональные, квалифицировать также, как стриарные. 

Повидимому, следует итти еще дальше и предположить для определенной 
части типичных истерических припадков, которые наступают у „органически 
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здорового человека и особенно зависят от значительной психической травмы, 
рефери рис вызывают функциональные переклю- 
бо ивы ЗеБбыя ее собенно в тех случаях надо об этом 
филогенетически старые механи и припадка выступают примитивные, 

| | мы, описанные Кречмером, с одной стороны, 
как поза мертвеца, иммобилизация, с одной стороны, или как дви- 
гательная буря— с другой. Шильдер в этом отношении выставил не- 
сколько тезисов, в общем объединяющих все наши сведения. В то время, как 
И ие стриопаллидарной системы не создают психической картины, 
похожеи на истерию или на шизофрению, хотя двигательные явления 
могут напоминать истерию и шизофрению, мы при истерии и при кататонии 
можем обнаруживать „органические“ симптомы стриопаллидарного характера. 
Психические раздражения, в особенности „роковые“ для жизни или для рода, 
или могущие стать таковыми, растормаживают внепирамидные ‘двигательные 
автоматизмы и вегетативные механизмы, филогенетически биологическое зна- 
чение которых сводится к „обеспечению“ целости организма или его частей. 

Разнуздание этих механизмов, следовательно, в таких случаях зависит, 
по крайней мере, от комбинации „психогенного“ фактора с „гипоплазией 
стриарной системы“, по Ц. и О. Фохт. Подробности о невротических 
синдромах см. в соответствующей главе. Здесь же, в главе о стриарных 
синдромах, следует еще только добавить, что дифференциальный диагноз 
между функциональным и органическим в подобных случаях еще особенно 
затрудняется благодаря тому, что в обоих случаях мы будем иметь дело 
с внепирамидными синдромами. Только прочие синдромы, развитие болезни, 
анамнез и течение дают нам возможность иногда разрешать эту трудную 
проблему. | 

Мы должны, далее, упомянуть о внепирамидных синдромах, изучение ко- 
торых еше только начинается, но которым следует придавать большое как 
теоретическое, так и практическое значение. Речь идет о значении внепира- 
мидной системы для повседневной моторики здоровых и боль- 
ных. Под этим мы подразумеваем вместе с Гомбургером всю область жестов, 
мимических выражений, весь комплекс индивидуальных особенностей, способ 
и привычку производить какое-нибудь движение, которое мы „в положитель- 
ном случае называем грациозным“, а в противоположном случае — неуклюжим, 
необтесанным, ребяческим, растяпистым и т. п. Помимо „больших внепира- 
мидных синдромов“, характерных патологических состояний, о которых ‘была 
речь выше, конечно, и в норме внепирамидная система пропитывает все наше 
поведение, определяет всю нашу „двигательную личность настолько, что 
вдумчивый исследователь порою найдет функциональные особенности, ко- 
торые иногда чуть-чуть отдают патологией. 

Мы можем за исходную точку взять характеристику, данную Ферстером 
младенцу, как существу паллидо-таламическому. Лишь постепенно, 
с выпрямлением походки при нормальном развитии, паллидо-таламическая си- 
стема отодвигается на задний план; развиваются тормозные механизмы поло- 
сатого тела, а затем и коры. Гомбургер особенно проследил постепенное раз- 
витие моторики у детей и взрослых разных возрастов. Дюп ре говорил о пира- 
мидной недостаточности в случаях „двигательной дебильности , Хеллер писал 
о двигательном идиотизме. Гомбургер и Якоб причисляют к явлениям дви- 
гательного инфантилизма наличие охватывательного рефлекса 
Моро позже первых трех месяцев, тыльное сгибание большого пальца при 
раздражении подошвы, постоянную тыльную позу большого пальца, тенденцию 
к супинации и к подошвенному сгибанию ног при сидении и лежании, иногда 
при ходьбе, хватательные движения ног и пальцев, выступание двигательной 
синергии руки при хватании, сгибательную позу верхних конечностей (как поза 
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сна) младенцев, позднее начало сидения и бегания, атетоидные содруже- 
ственные движения в руках и ногах при произвольных движениях. Этот дви- 
гательный инфантилизм, на который недавно Гольдбладт вновь обратил вни- 
мание, обыкновенно в течение лет выравнивается бесследно. В основе его 
лежит внепирамидная недостаточность. Даже симптом Бабинского, 
наблюдающийся у детей при раздражении подошвы и обычно объясняющийся 
недоразвитием у детей пирамид, следует отнести в значительной степени 
к подкорковому механизму, как уже было указано в главе о рефлексах, где 
были сделаны ссылки на исследования Вольперта и на кривые, полученные 
Марковым в моей клинике при настоящем и при ложном симптоме Бабин- 
ского. Тыльные сгибания скорее должны рассматриваться, как частичное яв- 
ление атетоидной реактивной способности таламо - паллидарного ребенка. 
М. Гуревич предложил отличить, кроме внепирамидной двигательной недоста- 
точности, еще лобную недостаточность, которая, по его мнению, 
вызвана поражением лобно-таламических систем. Наиболее суще- 
ственными при этой форме являются еще недостаткиречи, чрезмерная 
возбудимость, отсутствие активного внимания, общая ин- 
теллектуальная недостаточность, состояния, похожие на 
морию, реже — лобная атаксия. Мы обязаны М. Гуревичу и его школе 
драгоценными фактами в этой области. Так, Озерецкий разработал специ- 
альную методику для определения двигательной одаренности. Здесь я приведу 
вкратце классификацию Гуревича и Озерецкого, разработавших специальные 

тесты для исследования отдельных двигательных способностей. При помощи 
‚ этих тестов они изучали: 1) скорость установки, т. е. быстроту, с которой тело 

приводится в положения, наиболее благоприятные для начала и выполнения 

серии движений, 2) быстроту образования ›„двигательных формул“, $3) быстроту 

автоматизации движений, 4) способность одновременно производить движения 

с различными заданиями, 5) ритмические способности, 6) темп движений, 

7) силу и 8) размеренность движений, 9) регулирование иннервации и денер- 

вации, 10) координацию, 11) содружественные движения, как целесообразные, 

так и излишние, 12) правильность и своевременность процесса автоматиче- 

ских, оборонительных движений. Таким образом, исследуются системы, управ- 

ляющие моторикой, как пирамидные, мозжечковые, так и внепирамидные, из 

последних — лобно-таламические, лобно-мозжечковые и стриарные. 

Далее, С. Жислин в нескольких серьезных работах трактовал тему о мо- 
торике и привел ее в связь с состоянием внепирамидной системы. Он сделал 
попытку исследовать характерные типы Кречмера по отношению их к мото- 
рике, а именно — относительно мимики, речи, почерка, походки, 
позы, пантомимики, В то время как мимика циклоида богатая, 
разнообразная, плавная мимика шизоида — чаше бедная, или мимиче- 
ские движения характеризуются неожиданностью, внезапностью, гримас- 
сированием. Неподвижный взор иногда напоминает лица больных, пере- 
несших эпидемический энцефалит. Иногда в лице своеобразное выражение, 
иногда наблюдается диссоциация в том смысле, что принимают участие 
в мимике только некоторые области лица. Речь циклоида плавная, вы- 
разительная. В речи шизоида Жислин различает несколько типов: она 
или невыразительная, медленная, заикающаяся, менее звуч- 
ная или груба, громка, деревянна. Если речь и бывает экспрессивной, 
то это за счет резких и внезапных повышений голоса, применения „педали“. 
Если она иногда и благозвучна, то она все же своей монотонностью про- 
изводит впечатление, как будто читают по писанному. При чтении циклоида, 
наоборот, получается впечатление импровизированной речи. Почерк пикника 
плавный, равномерный, связанный. У астеника находят несколько типов по- 
черков: отдельное и ясное вырисовывание каждой буквы, вычурный тип, дет- 
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ский неуверенный почерк, окаменелый почерк, микрографию. При ходьбе 
шизоида туловище часто мало участвует в передвижении, оно часто наклонено 
вперед, руки приведены и мало раскачиваються. Часто туловище и голова 
наклонены в сторону, походка неравномерна, неуклюжа, с чрезмерными содру- 
жественными движениями рук и туловища. Особенно эти своеобразные при- 
знаки заметны при беге. Поза шизоида, по Жислину, также однообразна- 
Он малоподвижен, не склонен менять положение туловища, если же меняет, 
то резко и неуклюже. Частые выпячивания губ встречаются как у шизоида, 
так и у циклоида. Пантомимика шизоида сдержанная, даже при аффектах, 
или же она неуклюжа, беспомощна, неадэкватна речи. Все’эти своеобразные 
особенности моторики я привожу здесь с той целью, чтобы учитывать их 
при дифференциальном диагнозе, так как некоторые синдромы, описанные 
нами выше, как стриарные, могут иметь свои корни в нормальных состояниях. 
В описании Жислина мы находим намеки на паллидарные, атетотические 
и т. п. синдромы. Их надо учитывать как патопластические элементы клини- 
ческой картины. 

В этой связи я только вкратце упомяну об интересных исследованнях 
Шальтенбранда над вставанием детей. И в этом отношении мы часто встре- 
чаем у больных рецидивы онтогенетически более старой стадии. 











ХУ. ЭПИЛЕПТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ. 
1. КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ. 


Эпилептический синдром характеризуется припадками потери со- 
знания, сопровождающимися рядом пирамидных, внепирамидных и вегета- 
тивных расстройств, среди которых наиболее бросаются в глаза тониче- 
ские и клонические судороги. Судороги нередко берут начало от 
определенной части тела, а затем распространяются на всю мускулатуру тела. 
`Большей частью подобный эпилептический припадок начинается диким, не- 
артикулированным криком вследствие тонического напряжения му- 
скулатуры гортани, и больной без сознания падает, независимо от того, где 
он находится. Таким образом, возникают ужаснейшие травматические повре- 
ждения, начиная от синяков и кончая ожогом целых частей тела. После этого 
наступают тонические судороги, особенно мускулатуры лица, жевательных 
мышц (прикус языка), мышц, поворачивающих глаза, сгибателей тела. 
Плечо и предплечье разогнуты и пронированы, рука сложена в кулак, обычно 
с согнутым большим пальцем, дело доходит до недержания мочи, реже — кала. 
После 20—30 секунд в только что названных мышцах наступают клонические 
судороги, спустя несколько минут, большей частью в связи с глубоким вды- 
ханием, похожим на вздох, наступает расслабление всей мускулатуры. Во 
время припадка, для которого особенно типична полная потеря сознания, 
отсутствует, конечно, всякая чувствительность. Зрачки расширены, не реаги- 
руют, сухожильные рефлексы большей частью ослаблены, часто отсутствуют. 
Кожные рефлексы иногда живые. Может наблюдаться феномен Бабинского. 
Температура часто повышена. Наступающий после припадка сон, похожий на 
кому, может длиться от получаса до нескольких часов. Когда больной про- 
сыпается, он чувствует себя разбитым, усталым; он жалуется на головную 
боль, с трудом говорит, отчасти вследствие болезненности языка, отчасти 
вследствие затруднения в отыскивании слов (олигофазия). | 

Не всегда эпилептический припадок отличается только что описанными 
судорогами, иногда дело ограничивается потерей сознания с предшествовавшим 
сильным головокружением. Потеря сознания при этом иногда бывает на- 
столько непродолжительна, что больной не успевает упасть. Эти „мелкие 
припадки“ (реЁ1{+ ша|) могут наступить мгновенно во время разговора. 
Бросается в глаза лишь остановившийся взгляд, больной прерывает разговор, 
вслед за этим вновь продолжает его, как будто ничего не случилось. Даже 
не всегда из рук выпадает предмет. Затем бывают припадки, характеризую-_ 
щиеся своеобразными расстройствами сознания, так называемыми психиче- 
скими эквивалентами. Больной теряет всякую связь со своим бывшим „я“, 
он действует, как автомат, и все же как будто сознательно и целемерно. Это 
состояние транса может длиться несколько минут, часов и даже дней. Как 
эпилептические сумеречные состояния, описаны случаи, когда больные пред- 
ти ых и спустя несколько недель совершенно неожиданно 

азывались в чужом городе, не зная, каким образом, для какой 
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цели они сюда прибыли. В состоянии подобного абзепсе’а совершались 
также преступления, большей частью самые жестокие. Наиболее существенной 
в этих психических явлениях представляется полная амнезия относительно 
всего, что происходило во время подобного состояния. 

Нередко эпилептический припадок начинается так называемой аурой. 
Под аурой мы подразумеваем симптомы, предшествующие стадии бессозна- 
тельности и зависящие от явлений раздражения того или другого мозгового 
участка. Эти явления — чисто коркового характера. Особенно известны дви- 
гательные явления в виде клонических судорог в области лица, в глазах, 
нередко с поворотом головы или в области мускулатуры конечностей (Джек- 
соновская эпилепсия). Иногда двигательная аура проявляется в виде 
насильственного бега или бессмысленного повторения слова и т. п. Из сим- 
птомов сенсорной ауры следует упомянуть о парестезиях в области 
кожного чувства. Иногда больные непосредственно перед потерей сознания 
ошущают ограничивающееся небольшим участком кожи чувство холода или 
а ей и Иногда это ощущение распространяется постепенно 
с закономерной последовательностью на другие части тела, при чем по оче- 
реди поражаются соседние части задней центральной извилины еще раньше, 
чем наступает потеря сознания. Сознание теряется, повидимому, только в тот 
момент, когда раздражение проводится в другое полушарие (через волокка 
мозолистого тела?). Особенно красочны явления ауры со стороны зритель- 
ной сферы. Иногда наступают зрительные галлюцинации, цветные 
фигуры ит. п. Иногда предметы кажутся больше (макропсия) или 
меньше (микропсия), чем в действительности, затем встречаются иска- 
жения формы (метаморфопсия): углы. выступают более острыми или 
кажутся более тупыми, отдельные части предметов или фигур больше высту- 
пают и приобретают устрашающий вид. Одна из моих пациенток перед по- 
терей сознания видела рожи, гримасы, которые выглядывали из всех углов 
и сторон предметов, одновременно с этим она слышала чудеснейшие, сладкие 
мелодии, которые всегда повторялись с началом припадка и по которых она 
часто тосковала. Такое совпадение основывается на локализации очага в ви- 
сочно-затылочной области. Замечательно, что у этой больной припадок 
в дальнейшем развивался таким образом, что появлялись левосторонние 
расстройства чувствительности. Следовательно, нужно было предположить 
правостороннюю локализацию очага, что ‘говорило бы за значение 
правого полушария для музыкальной функции. Встречаются 
еше и другие слуховые ощущения, как звон в ушах, шум, свистки и т. д. 
Особенно часты обонятельные или вкусовые явления раздражения. Ряд боль- 
ных жалуется на головокружение во время ауры, что следует объяснить 
раздражением корковых окончаний вестибулярного органа. Чаще всего, од- 
нако, каждому большому припадку предшествует ощущение в области висце- 
ральной системы: чувство давления под ложечкой, тошнота, чувство стесне- 
ния в области сердпа, неизъяснимые боли или неприятные ощущения в 
животе и т. д. 

Не всегда аура переходит в описанный большой припадок. Иногда дело 
ограничивается только ошущениями раздражения. И только появление этих 
ощущений припадками и, далее, то обстоятельство, что так называемая аура 
время от времени начинает собой припадок, заставляют врача признать наличие 
эпилептического синдрома. 

К этой форме примыкают те, где непрерывно в определенной части тела 
наблюдаются клонические судороги, время от времени переходящие в типич- 
ный эпилептический припадок (ер!|ерз!а соп{1пца раг!1!а|1з Кожев- 
никова). Отношение к эпилептическому синдрому имеют, далее, так, называемые 
миоклонии, наступающие припадками, повторяясь или в одной и той же 
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мышечной группе, или появляясь в разных мышцах большей частью симме- 
трично и время от времени переходя в эпилептический припадок. Иногда 
можно наблюдать семейные появления подобной миоклонической эпилепсии 
с психическим распадом или без такового (миоклоническая эпилепсия 
Люндборг-Унферихт а). Родственной этой форме является нистагм- 
миоклония, где миоклонические судороги локализуются в глазных мышцах 
{см. главу о внепирамидных синдромах). 


2. ПАТОГЕНЕЗ ПРИПАДКА. 


Существует огромная литература относительно патогенеза эпилептического 
припадка и о гуморальних явлениях и явлениях обмена веществ, его сопро- 
вождающих или обусловливающих его. Нас завело бы слишком далеко, если 
бы мы привели все мнения и факты, часто друг другу противоречащие. В моей 
клинике мы могли на большом материале нескольких сотен эпилептиков убе- 
диться в том, насколько разнообразны условия и различны факторы, игра- 
ющие роль в происхождении припадка. 

Расстройства обмена веществ во время припадка давно уже 
пользуються большим вниманием исследователей. Вут разделил их на три 
группы: результаты повышенной моторики, нарушения кислотного равновесия 
и последствия расстройства кровообращения. К первой группе относится 
увеличенное образование остаточного азота, мочевой кислоты, креатинина 
и связанных пуринов, появляющихся в крови, а затем — и в моче одновре- 
менно с увеличением количества фосфора и серы. Благодаря усиленному 
распаду, возникают кислые продукты обмена, усиливающие ацидоз, насту- 
пающий вследствие мышечных сокращений. Таким образом, меняется ионное 
хозяйство и резервная щелочность в крови, появляется молочная кислота 
и другие органические кислоты, ацетон, увеличивается выделение соляной 
кислоты в желудке. Все эти явления зависят от судорог и не могут быть 


‚признаны причиной припадка. Наступающие до начала припадка и весьма для 


него существенные расстройства циркуляции ведут к расстройствам обмена 
веществ, к уменьшению количества мочи, задержке азота, уменьшению выде- 
ления мочевой кислоты до припадка и к полиурии, альбуминурии и цилин- 
друрии после припадка. Эти расстройства раньше иногда считались пато- 
генетическими для припадка. В настоящее время их рассматривают, как по- 
следствия сосудистых расстройств почек с последующим расширением со- 
судов в них. Роде мог установить сосудистые расстройства и в особенности 
колебания кровяного давления за 24—36 часов до припадка. Повышенное дав- 
ление спинномозговой жидкости также увеличивает предрасположение к при- 
падку. Так, Эльсберг при повышенном давлении спинномозговой жидкости 
мог вызвать судороги при помощи небольших количеств абсинта. Однако, 
другие авторы указывают, что припадок скорее вызывается низким давлением 
как спинномозговой жидкости, так и крови. Что касается кислотного равно- 
весия, то припадки вызываются и ацидозом (например, во время асфиксии, 
когда в крови увеличено количество углекислоты) и алкалозом (когда, 
например, при синдроме привратника у грудных детей увеличено выделение 
соляной кислоты). Припадки, наступающие при тетании, также объясняются 
алкалозом, как и при опытах гипервентиляции, по Фёрстеру, в которых при- 
писывается большая роль изменению ионизированного кальция. Георги на 
основании подробного анализа различнейших гуморальних факторов, пришел 
к выводу, что значение имеет лабильность кислотного равновесия. Он 
приписывает значительную роль не уменьшению кальциевых ионов, но под- 
черкивает значение и других ионных систем. Так, например, очень большое 
значение для припадка имеет хлористый ион. Фрейденберг указал на 
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влияние большого количества поваренной соли на эффект гипервентиляции. 
Бизгаарт и Норвиг указали на некоторые расстройства регуляции в азоти- 
стом обмене у эпилептиков, прекращавшиеся после приема кислоты. На из- 
менении кислотного равновесия в смысле повышения ацидоза покоится и ле- 
чение эпилепсии люминалем, борной кислотой и курсами голодания. 
Ограничение углеводов при богатом жирами мясном режиме также передви- 
гает равновесие в кислую сторону. Гартман, де Кринис и другие приписы- 
вали большое значение для происхождения припадка белковому распаду 
(глобулины) и рассматривали припадок, как результат токсикоза вслед- 
ствие белкового распада. Исследования Георги не могли подтвердить увели- 
чения белка до припадка. Во всяком случае, передвижение происходило не 
в пользу глобулинов, но скорее альбуминов. Георги приписывает известное 
значение колебаниям коллоидной стабильности. У меня в клинике 
коллоидную стабильность исследовала В. Шейнюк без того, однако, чтобы 
мы могли притти к каким-нибудь определенным выводам. Повышена также 
до припадка, по моим данным, и вязкость крови, после припадка она 
понижена. Однако, другие авторы пришли к другим результатам. Реакция 
оседания красных шариков, по Георги и Мейер-Кепперну, иногда 
скорее замедлена. Свертывание крови по данным Хорошко, по- 
крывающимся результатами Бута, повышено, по де Кринису — замедлено. Ре- 
зистентность красных кровяних шариков иногда явственно убывает с тем, 
чтобы скоро опять после припадка дойти до нормальной величины. 

Пфейфер находил в организме до припадка колоссальное увеличение ко- 
личества пептидазы, фермента, который расщепляет гликильтриптофан 
и который отсутствует в моче нормальных людей. Он появляется после при- 
падка, но нередко и между припадками. Георги и Винник могли вполне под- 
твердить мочевую блокаду и наводнение сосудистой системы пептидазой до 
припадка и вымывание фермента мочей после припадка. Между припадками 
пептидаз они в моче не находили. Георги усматривает в увеличении фермента 
исключительно результат измененной концентрации ионов и отрицает за ним 
всякое патогенетическое значение. | 

Георги рассматривает эпилептический припадок, как результат обратного 
повышения проходимости оболочки нервных клеток вследствие нарушения 
нормального ионного состава соков, окружающих клетки. Этим объясняется 
то, что те факторы, которые уплотняют клеточную оболочку, предохраняют 

В этом смысле влияют наркотические средства слабой концен- 
трации. Алкоголь, который сначала повышает проходимость клеточной обо- 
лочки вызывает припадок, как, и, теплота, в, о вроЖа КАК Золод или эр 
раздражающая пища“ уменьшает проходимость. Из так называемого 
солевого эффекта. Леба. вытекает, Что. полное, отсузствие. соли, ведет 
к обратимому (реверзибельному) уменьшению пермеабильности. Понятно 
также значение повышения парасимпатикотонуса, сопровождающегося увели- 
чением шелочности крови и разрыхлением клеточной оболочки: таким образом, 
создаются условия, благоприятствующие эпилептическому припадку. Амман 
зал на учащение эпилептических припадков в апреле и в мае. В этом же 
смысле и Ратнер писал о сезонной эпилепсии. Фёрстер и Георги именно 
Зесной особенно легко могли вызывать припадки путем гипервентиляции. 
Этот факт, как и повышенный тонус блуждающего нерва во время 
сна, до известной степени разъясняет нам эти явления. Менструальная 
заготония, по_Глазеру, . также, вызывает ненормальную проходимоствьи 
гиперсекрецию сосудистых сплетений в связи с внутрисекреторной деятель- 
ностью женской половой железы и мобилизацией холина вследствие изменен- 
ной деятельности печени. С другой стороны, кальций, как и симпатический 
нерв, играет роль в смысле уплотнения клеточной оболочки. Следовательно, 
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эпилептического припадка мы должны усмотреть в по- 
ажения ганглиозной клетки. 

операций непосредственно до начала при- 
палка констатировал сужение мозговых сосудов и в нем на в 
существенное для потери сознания. Участвуют в этом также и = с мина, 
что видно по побледнению, покраснению, цианозу кожи лица. Ч/собенно ти- 
пичными являются изменения сосудов сетчатки, а также сосудов соедини- 
тельной оболочки. Данные относительно состаза крови и формулы ее слиш- 
ком противоречивы у различных авторов, так что ее использовать для ди- 
эгностических выводов нет пока возможности. И я здесь получал разные 
результаты. Однако, чаще всего и мне, как и ди-Гасперо, показалось, что 
во время припадков появляются лимфоцитоз, моноцитоз и гиперэозинофилия 
при всеобщей лейкопении. 


существенный фактор 
нижении порога раздр 
Фёрстер во время мозговых 


3. СИМПТОМЫ В ПЕРИОДЫ МЕЖДУ ПРИПАДКАМИ. 


Хотя припадок является наиболее характерным симптомом эпилептического 
синдрома, однако, он далеко не является единственным. Уже давно пытались 
найти симптомы, которые могли бы дать возможность отличить эпилептиче- 
ский припадок от припадка другого происхождения и, кроме того, поставить 
диагноз эпилептического синдрома в свободное от припадков время. В период 
между припадками прежде всего поражает некоторая лабильность реакций 
этих больных. Она проявляется в изменениях порога раздражения перифери- 
ческих нервов, в колебаниях настроения больных, для которых весьма ти- 
пичными являются состояния депрессии, иногда рассматривающиеся, как 
эквиваленты. Далее, нередко наблюдаются колебания сосудодвигателей 
с самыми разнообразными ангионевротическими симптомами, связь которых 
с аффективностью более чем прозрачна. Сюда относятся вазовагальные 
припадки (Говерс) и, может быть, также некоторые случаи вазомотор- 
ной грудной жабы или пароксизмальной тахикардии. О значении вазо- 
моторной реакции. непосредственно перед припадком речь была уже выше. 
То, что и в свободное от припадков время наступают сосудодвигательные 
колебания, говорит только за патологическое состояние Этой системы, неко- 
торые авторы (Вут) приписывают большую патогенетическую роль. 
деление и слюноотделение также подлежит большим колебаниям. 

Важнейшим симптомом между припадками следует считать гипервенти- 
ляционную эпилепсию, по О. Фёрстеру. Благодаря методу гипервен- 
тиляции можно в определенном проценте случаев ‘вызвать у ‘больных, у\ко- 
торых подозревают эпилепсию, эпилептические припадки. Больного застав- 
ляют глубоко дышать, при чем выдох должен быть как можно глубже. [После 
5—10—15 минут удается иногда вызывать эпилептический припадок. Это уда- 
ется, правда, не всегда, по Фёрстеру —в 40$]. Я, однако, мог ее на 
большом числе эпилептиков, что после достаточной гипервентиляции насту- 
пало состояние, по словам больных, вполне напоминавшее то, которое Во 
предшествует у них эпилептическому припадку. Особенно часто наступали 
явления, типичные для ауры. Все вышеприведенные объективные, вегетатив- 
ные признаки до пароксизмального периода, как повышение электрической 
возбудимости, сдвиг в кровяной формуле, повышение вязкости крови кислот- 
ПО РОН ету, Я ТАНЮе ОТВОДЕ О числе случаев во 
время гипервентиляции. Однако, здесь следует еще раз подчеркн` ть, что это 
наступало не во всех случаях. Метод гипервентиляции имеет ко вы- 
дающееся практическое значение, но он и теоретически весьма ценен, так 
как дает возможность изучать различные этапы и симптом: а Рстелощие 
эпилептическому припадку. Членов Л. занимался т га 
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логических рефлексов во время периода между припадками. Среди 
125 случаев эпилепсии он находил в 649/, положительный симптом Гордона, 
в 46°|, — положительный симптом Оппенгейма, ав 25°], — положительный фе- 
номен Бабинского. Конечно, из этих чисел нужно вычесть известное коли- 
чество случаев, где имелись грубые органические поражения мозга. К этим 
случаям относятся все те, где имелся положительный Бабинский. Однако, 
рефлексы Гордона и Оппенгейма наблюдались и при чисто „эссенциальных“ 
или „генуинных формах. Оба рефлекса чаще всего констатировались в слу- 
чаях, где припадки были часты и многочисленны. Членов рассматривает ре- 
флекс г ордона, как продромальный вариант рефлекса Бабинского и полагает, 
что в этих случаях имеются легкие начальные и поправимые формы пораже- 
ния пирамидных систем. Для части случаев я могу вполне подтвердить ре- 
зультаты Членова. Однако, совершенно не соответствовало бы сущности 
дела, если бы мы во всех случаях эпилептического синдрома признали пора- 
жение исключительно двигательной области мозга. 

К симптомам, которые можно найти у’эпилептиков между припадками, 
относится также свойство сыворотки эпилептиков, открытое О. В. Мейером 
и состоящее в способности тормозить ритмичные спонтанные движения артерий, 
или по крайней мере уменьшать их. Тормозящее действие оказывала, далее, 
примесь к сыворотке здоровых людей растворов холина (1:33000 до 1:5000) 
или растворов холестерина. Из. действия холина, совпадающего с действием 
сыворотки эпилептиков, Мейер делает вывод, что в патогенезе эпилепсии 
участвует еще печеночная компонента. 


4. ФАКТОРЫ ЭПИЛЕПТИЧЕСКОГО СИНДРОМА. 


Если мы подойдем к вопросу, от каких причин зависит эпилептический 
синдром, то мы должны учитывать целый ряд факторов, как внешних, так 
и внутренних, в той или иной степени ведущих к эпилепсии вообще и к при- 
падку в частности. Одни из них имеют свою точку приложения в самом 
центральном органе, другие создают в организме условия повышенной возбу- 
димости. Первые вызываются изменениями в центральном органе, вторые 
относятся к патологическим состояниям со стороны химизма или обмена 
веществ всего организма в смысле вышеупомянутого изменения кислотного 
равновесия, задержки воды, перемещения электролитов и т. п. К факторам, 
непосредственно поражающим мозг, прежде всего следует отнести разнооб- 
разные заболевания головного мозга, как врожденные разр астания 
глии, иногда комбинирующиеся с глиозом спинного мозга, наслед 
ственные дегенеративные процессы, очень часто врожденный 
люес, сифилис головного мозга иего оболочек, опухоли, па- 
разиты, особенно цистицерки, мо зговой абсцесс, отек мозга — 
большей частью острый, чаще —химические интосикации эндог ен- 
ного характера (диабет, кишечные яды, беременность, за- 
поры), так и экзогенного характера, (алкоголь, свинец, мышьяк, 
отуть, кишечные паразиты, окись углерода), хронические 
заболевания мозговых оболочек, всякого рода энцефалиты, 
особенно рубцы после перенесенного в раннем детстве энцефалита, далее — 
эпидемический энцефалит, множественный склероз, травма- 
тические изменения мозга, к которым следует отнести также и ро 
довые повреждения с кровотечениями Или без них в головном мозгу 
или в оболочках, артериосклер оз и прочие нарушения мозговых сосу- 
дов и в особенности спазм их. К факторам, создающим во всем организме 
эпилептогенные условия химического, конституционального характера, отно- 
сятся органические или функциональные нарушения, особенно эндокрин- 
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ной системы. Мы должны при этом учитывать не только врожденные 
нарушения эндокринного равновесия, но также все изменения во взаимодей- 
ствиях между организмом и средой. Достаточно известно, что не всегда 
вышеупомянутые повреждения мозга ведут к эпилептическому синдрому. Во 
время последней европейской войны далеко не У всех раненых в череп ра. 
еее припадниь олеловательно, вобволные тив 

лированные причинные факторы, когда мы имеем дело 
с . эпилептическим синдромом, но нужно рассматривать всю совокупность фак- 
торов, в данной конкретной обстановке, их взаимное влияние, всю общую 
констеллацию, ведущую к припадку, для того, чтобы понять синдром в каж- 
дом конкретном случае и влиять на него терапевтически. []ри таком подходе 
становятся более ясными разнообразнейшие особенности эпилептического 
синдрома. Сюда относится появление припадков у некоторых больных во 
время менструаций или во время беременности, весною, после волнений, 
после случайного потребления алкоголя, после утомления и умственного 
истощения, после пребывания в душной атмосфере и в плохо вентилируемых 
помещениях, после случайных злоупотреблений в диэте, как, например, при 
чрезмерном введении соли после запоров и т. п. | 

ы вкратце только перечислим здесь характер влияний отдельных частей 
эндокринной системы. В эпилептогенном смысле действуют, т. е. по- 
вышают возбудимость центрального органа: надпочечник, желтое 
тело, поджелудочная железа, отчасти, щитовидная железа. 

противоположном смысле действуют: -околощитовидная же- 

лсеза, половая железа, придаток мозга, отчасти, щитовидная 
железа. Впрыскивания адреналина могут вызывать припадок. Аффективные 
состояния сопровождаются выделением адреналина (Гаккебуш) и могут 
играть роль „последнего“ фактора благоприятной констеллации. Животные 
с иссеченными надпочечниками, однако, нечувствительны по отношению к 
специфическим судорожным ядам, как абсинт, однобромистая камфора и т. д. 
Однако, соответствующие операции или облучение надпочечников у человека 
(Фёрстер) не оказывали ннкакого влияния. 

Эпилептогенное действие желтого тела выражается нередко в том, что 
первый припадок появляется с первой менструацией, а в дальнейшем припа- 
док постоянно повторяется во время месячных. В этих случаях припадки 
чаше всего кончаются с прекращением месячных. Беременность нередко 
учащает припадки. С другой стороны, большое число эпилептиков обнаружи- 
вает конституциональные особенности, говорящие за пониженную функ- 
цию половой железы. Сюда относится евнухоидный тип с длин- 
ными конечностями, большей частью и с пониженной половой деятельностью. 
Нередко кастрация ведет к припадкам, климактерический период также может 
создавать подобные условия. Влияние пониженнсй функпии околощито- 
видных желез — безусловно эпилептогенное, благодаря нарушению каль- 
циевого обмена. Пересадка околощитовидной железы (по крайней мере, на 
некоторое время) действует благоприятно. Гипофиз, повидимому, ее 
задерживающим образом на судороги. Так, у больных с поврежденным авы 
датком мозга, обнаруживающих картину адипозогенетальной дистрофии, ой 
редко наблюдаются припадки. С другой стороны, ни сане ме: ие 
ждающейся гипертрофическими процессами в мозговом придатке, припадки 
обычно не встречаются. Фёрстер среди 40 больных с судорогами различного. 
происхождения в 25 случаях не находил в спинномозговой жидкости гипо- 
физина, в прочих 15 случаях он мог обнаружить действие других желез. 
Поджелудочная железа понижает возбудимость мозговой коры. Инсу- 
лин может вызывать судороги, купирующиеся гликозой или адреналином (|). 
Однако, выше была уже речь о судорогах при диабете, очевидно, вслед- 
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ствие ацидоза. [Цитовидная железа также вызывает припадки, за что 
говорят некоторые случаи Базедовой болезни. Однако, припадки может вы- 
звать также и удаление щитовидной железы. 

Сильно оспаривается вопрос о так называемой рефлекторной эпилепсии. 
Часто утверждают, что раздражения, действующие на периферию, могут вы- 
зывать эпилептические припадки. Кожные рубцы, особенно после огнестрель- 
ных ранений, аденоидные разращения, полипы в носоглоточном пространстве, 
кишечные глисты могут влиять в этом смысле. Против этого возражали на 
том основании, что далеко не во всех случаях, где имеются подобные раз- 
дражеиия, развивается эпилептический синдром. 

После всего вышесказанного подобное возражение совершенно бессодер- 
жательно, так как эпилептический синдром не должен рассматриваеться, как 
результат только этиологического момента, так как конкретная причина, 
неотделимая от следствия, только тогда и вызывает поипадок или эпи- 
лепсию, если имеются налицо подходящие химические и т. п. факторы. Не 
периферическое раздражение „вообще“ ведет к эпилепсии. Истина всегда 
конкретна. Периферическое раздражение действует, как эпилептогенный фак- 
тор при определенной обстановке. Как хороший пример того, что и пери- 
ферическое раздражение играет иногда значительную роль, приведу вкратце 
следующий свой случай. 

Рабочий 35 лет жаловался на эпилептические припадки, начинающиеся с 
неприятного ошущения в левой ноге и с парестезии, переходившей в мест- 
ные сокращения в той же ноге и кончавшейся общим припадком. Могли 
быть установлены следующие данные: в анамнезе сифилис, черепное ра- 
нение к области правого темени, с костным рубцом на левой голени, 
рубец, срощенный с костью, крайне болезненный при дотрагивании. При бо- 
лее сильном давлении возникали те же ошущения, с которых начинается эпи- 
лептический припадок.—Кроме того, бросается в глаза высокий рости длин- 
ные ноги больного, придающие ему типичный евнухоидный вид. Мы 
здесь, следовательно, имеем конституциональную компоненту, хими- 
ческий или эндокринный фактор, затем люес и рубец мозга, при- 
близительно соответствующий чувствительной области и, наконец, коствый 
рубец на левой голени, производящий непрерывное раздражение в правом 
полушарии (зрительный бугор) при обычных условиях державшееся 
ниже порога. Ёсли к этому еще присоединяется случайный фактор, как алко- 
голь, переутомление, то возникает припадок. Интересно было также, что у 
этого больного часто наступало состояние глубокой депрессии, которое, мо- 
жет быть, зависело от патологического состояния раздражения в зрительном 
бугре и далее — во всей стриарной вегетативной системе. Больного сначала 
трепанировали — с непродолжительным эффектом, лечили противосифилити- 
чески, но также с временным лишь улучшением. Наконец,. ему вырезали пе- 
риферический рубец на голени. Результаты последней операции, может быть, 
оказались наиболее продолжительными. Через год припадки возобновились, 
хотя и в более слабой форме. Ионтофорез с иодом в области черепного де- 
фекта принес как будто некоторое облегчение. - 

Все эти факты красноречиво говорят о том, эпилептический синдром сле- 
дует рассматривать под углом зрения всех внутренних и внешних факторов, 
а эпилептический припадок преимущественно как результат определенной 
констелляции различнейших фактов эндо-и экзогенного характера Изуче- 
ние констелляции факторов при эпилепсии особенно важно для нас, потому 
что мы можем таким образом устранить или уменьшить повседневные вредности, 
играющие колоссальную роль в происхождении эпилептического припадка. 

Если мы, таким образом, очертили эпилептический синдром со всеми его 
корнями, то наша позиция по отношению к так называемой генуин- 
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ноя эпилепсии ясна. В таких случаях речь идет исключительно о боль- 
ших трудностях в вылущении этиологических факторов, совокупность 
которых дает эпилептический синдром. Для понимания этих трудностей сле- 
дует обратиться к гистологическим находкам, Шпильмейера в мозгах 
больных, страдавших так называемой „генуинной эпилепсией. К ним отно- 
сятся общие нарушения мозга в виде острых изменений ганглиозных 
клеток, распада осевых цилиндров, деления ядер в глиозных клетках в тя- 
желых случаях регрессивного превращения глиозных элементов амебоидной 
формы. Эти данные Шпильмейер приводит в связь с отеком мозга. Большее 
значение в патогенетическом отношении он приписывает свежим местным из- 
менениям, которые он находил после припадков в мозжечке и в Аммони- 
евом роге. Кроме свежих изменений, на этих местах можно было конста- 
тировать пятнистые склеротические пустоты — ограниченный 
склероз мозжечка или Аммониева рога. Это можно было отнести на быв- 
шим припадки. [Шпильмейер, далее, показал, что выпадения в Аммониевом 
роге при эпилепсии по своему распределению соответствуют тем выпадениям 
которые вызываются расстройствами кровообращения в этой области, арте- 
риосклерозом или эндартериитом. Следовательно, речь идет о местном нару- 
шении кровообращения, которому благоприятствуют плохие циркуляторные 
условия, в так называемом Соммеровском секторе. Впрочем, для на- 
шей цели совершенно безразлично, встанем ли мы на эту точку зрения 
Шпильмейера или же будем придерживаться учения Фохта о паток- 
лизах, по которому особая ранимость Соммеровского сектора зависит от 
определенной архитектоники, а в последнем счете от определенных физико- 
химических свойств его. 

Более существенны для нас результаты исследования ШШпильмейера 
относительно характера изменений. Если последние свежи, то имеется кар- 
тина ишемического распада (клеточные тени. глиозные палочковидные клетки, 
в которых накопляются липоидные продукты распада). Эти поражения Шпиль- 
мейер приводит в связь с эпилептическими припадками, и во всех фазах гибели, 
распада и удаления, а также в локализации процесса он находит те же из- 
менения, что при обыкновенных ишемических очагах. Патогенетический ана- 
лиз изменения мозжечка приводит к тем же результатам. В виду отсутствия 
материальных изменений в сосудах ШШпильмейер полагает функциональное 
расстройство кровообращения в виде ангиоспазма С этим результатом 
гистологического исследования патолого-анатомического материала совпадают 
данные Фёрстера на материале биопсии, которые говорят о побледнении и 
изменениях объема мозга, наступающих непосредственно перед припадком, и 
которые Фёрстер объясняет сужением мозговых сосудов. 

Если мы этим данным хотим придавать значение не только патогенеза 
эпилептического припадка, но также приписать им роль в ряде факторов, 
детерминирующих эпилептический синдром, мы должны допустить, что 
ангиоспазм является выражением столь важных для эпилетического синдрома 
изменений в вегетативной системе. В кровоснабжении Соммеровского 
сектора заключается некоторое избирательное место, при чем временная ише- 
мия повреждает или раздражает элементы головного мозга. Таким образом, 
центр тяжести при так называемой генуинной эпилепсии переносится в веге- 
тативную или эндокринную системы в то время, как мозговые симптомы дол- 
жны рассматриваться исключительно, как результат изменений, наступающих 
вследствие нарушения кровообращения или других вегетативных иннерваций 
в немой области мозга. Вследствие этого в таких случаях отсутствуют оча- 
говые симптомы, так как „первичный центр“ сам по себе является „немым“ 
перед нами „генуинная эпилепсия. Гистологическому выгадению не со- 
ответствует ни один клинический симптом выпадения. Между припад- 
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ками, кроме вышеочерченных общих симптомов, также нет никаких или по- 
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чти никаких симитомов со стороны центральной нервной системы. 


5. ОЧАГОВЫЕ СИМПТОМЫ. 


Совсем другое значение имеют поражения других более ценных частей 
мозга, в функциональном отношении, чем вышеупомянутый Аммониев рог. 
огда нередко после припадка отмечается выпадение функции, смотря 
по локализации процесса: или гемиплегия, или гемипарез, чаще монопарез, 
выпадение чувствительности, афазические расстройства, расстройства рефлек- 
сов. Особенно характерными являются нередкие асимметрии вегетативных 
реакций (Голант-Ратнер, Серейский), разница в температуре и в рефлексах в 
правой и левой половине и т. п. Само собой разумеется, что в тех случаях, 
где поражение мозга, вызывающее эпилептический синдром, и вне припадка 
выключает определенную функцию мозга, тот или иной постоянный клини- 
ческий симптом может быть использован для локализации совершенно также 
и даже еще лучше, чем вышеописанные явления ауры. Так, монопарезы 6у- 
дут говорить за заболевания передней центральной извилины. Нередко парез 
дистального конца нижней конечности комбинируется с расстройствами пу- 
зыря вследствие близкого соседства центров нижней конечности и пузыря, 
кортикальная проекция которого, как известно, лежит в парацентральной из- 
вилине близ щели плаща (Й$зга ра). Если имеются расстройства чувстви- 
тельности кортикального характера по очерченным выше типам, то очаг дол- 
жен быть локализован в задней центральной извилине. Расстройство внима- 
ния, особенно запоминания, расстройство памяти, речи, затрудненность дви- 
жения глаз в какую-нибудь сторону направят наше внимание на лобную ло- 
кализацию. Нечасто при этом появляются некоторые тонические рефлексы- 
как, например, шейные рефлексы Магнуса и де Клейна, реакция опоры Маг- 
нуса. Наблюдалось также при этом насильственное хватание. Иногда встре- 
чается лобная атаксия, носящая особенно локомоторный характер и для кох 
торой типично отклонение в противоположную сторону. При расстройствах 
слуха, в виде слуховых галлюцинаций, реже—выпадения слуха обычно с обеи- 
сторон с преобладавием на стороне, противоположной очагу, с обонятель- 
ными или вкусовыми галлюцинациями, афазией сенсорного типа, подозритель- 
ным ослаблением памяти, а при более глубоких очагах и с гемианопсиче- 
скими изменениями, нужно думать об очаге в височной области Ёсли наибо- 
лее разительным симптомом является расстройство письма или чтения. в 
сравнении с которым речевое расстройство отступает на задний плем вс: 
носит выраженный амнестическии характер, если, ‹ВрРомет тОво; существует 
агнозия пальцев, нередко гемианопсия или расстройство цветоощущения — 
очаг помещается в 9. апащаи. При практических расстройствах рядом с алек- 
сией и аграфией и с расстройствами чувствителвности — в $. заргатааго1пта/1$. 
Наконец, явления раздражения или выпадения в зрительной области в виде 
секторообразного выпадения поля зрения, микропсии, макропсии неа мета- 
морфопсии и других форм агнозий, а также отсутствия оптической компо- 
ненты в сновидениях или, наоборот, ее исключительной колоритности будут 
говорить за затылочную локализацию. Если эвулелтичеснии синдром вызы- 
вается очагами на нижней поверхности мозга, они вызовут симотомы, , смотря 
по тому, находятся ли Они В переднеи, и му задней черепной ямке, 
или со стороны обонятельных нервов или глазодвигательного, отводящего, 
тройничного или же со стороны лицевого нерва, слухового, мозжечка, моста 
ит. д. Точно так же могут вызывать эпилептическии синдром опухоли в моз- 
говом стволе, в частности, — в мозговых ганглиях и в мозжечке, особенно за- 
болевания гипофиза адипозогенитального типа. В каждом отдельном случае 
диагноз ставить не столь затруднительно, если учитываются все прочие симп- 
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томы, которые можно использовать для локализации очага. — Особенно тут 
нужно избегать схоластики и именно здесь, как нигде в невропатологии, нужно 
конкретизировать, помня, что истина конкретна, и беря каждое явление со 
всеми его связями. | 

Однако, было бы совершенно неправильно, если бы мы на основании 
очаговых симптомов, независимо от того, выступают ли они в виде ауры или 
как явления выпадения после припадка или между припадками у эпилептика, 
сделали безусловные выводы о локализации очага. Мы всегда должны счи- 
таться с тем, что патологический процесс —это в особенности относится 
к опухолям — вызывает также и симптомы, влияя на расстоянии или путем 
„давления“. И, наконец, клиническая картина интерминируется не только 
очагом, но и состоянием всего мозга и его реакцией. 


6. К ПАТОЛОГИИ И ТЕРАПИИ. 


Труднее всего решить в каждом случае, каков характер болезненного 
процесса в мозгу. При заболеваниях, ограничивающих пространство в че- 
репе — при опухоли, абсцессе, паразитах, можно найти типичные симптомы 
повышенного внутричерепного давления. Гам, где они отсутствуют, анамнез, 
постепенное развитие болезни, иногда энцефалография, рентгеновская картина, 
локализация головной боли укажут на диагноз. Всегда нужно думать о си- 
филисе, о перенесенных острых инфекционных заболеваниях. Состояние со- 
судистой системы, кровяное давление должны быть тшательно проверены, 
как и функция почек. Особенное внимание нужно уделить кишечным па- 
разитам. Они, повидимому, часто играют существенную роль. Особенно нужно 
тщательно допытываться относительно интоксикаций, свинца, ртути, алко- 
голя, кишечных ядов, диабета, подагры. Нередко удается тщательным иссле- 
дованием найти общий болезненный процесс, который должен рассмат- 
риваться в данном случае, как существенная причина эпилептического син- 
дрома. Анамнестически нужно учитывать значительные травмы, особенно 
с черепными дефектами или рубцами (рис. 162). Тяжелые роды, асфиксии, 
долгое время действовавший на организм угар могут также в некоторых слу- 
чаях играть роль. Тяжелые дефекты развития нередко комбинируются с дру- 
гими стигмами, особенно в психической области. 

Если самое тщательное исследование статуса и анамнеза не обнаружи- 
вает никакого очевидного процесса в мозгу, то данный случай следует рас- 
ценивать так, что мозг сам по себе функционально легко возбудим, порог 
его раздражения понижен — вследствие ли особенностей химизма данного ор- 
ганизма или вследствие особой констелляции работы эндокринных аппаратов 
его и т. п. Ядро исследования должно быть перенесено в таких случаях в 
эту область. { 

Таким образом, мы видим, как следует в каждом отдельном случае диа- 
гностически оценить эпилептический синдром. После того, как мы его устано- 
вили, только тогда начинается изучение факторов для постановки клиниче- 
ского диагноза, ибо эпилепсия не является клиническим диагнозом. Смотря 
по результату анализа факторов, ставится вопрос об основной причине, про- 
гнозе, и назначается терапия, которая менее всего должна быть шаблонной. 
Она должна уметь считаться со всеми конкретными факторами для того, чтобы 
на них влиять в благоприятном для организма смысле. 

Когда приступают к пользованию больного с эпилептическим синдромом, 
"о ок кадеты борьбу с теми из вышеперечисленных фак- 
удаление глисты, оорелюние >в к мани ес, 
ред рим рии чдокринных аппаратов через вегетативную 

рапевтические процедуры), частью через органо- 
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терапию, или пересадку желез, профилактика в виде диэты, понижающей воз- 
будимость мозговых центров, в виде замены возбуждающих хлористых сое- 
динений бромистыми, наконец, химическая перестройка, куда’ относятся го” 
лодание, а также лечение люминалем, значение которого основывается на 
его окисляющем характере — все это мероприятия, сами собой вытекающие 
после выяснения того главного звена, за которое следует в каждом отдель- 
ном случае ухватиться. Во всяком случае, 
чрезвычайно важны профилактические меро- 
приятия в смысле предупреждения запоров, 
борьбы с алкоголем, переутомлевием, заботы 
о вентиляции, удаление всяких вредностеи, 
могуших влиять, как „периферические“ раз- 
дражения, наконец, и это существенно—регу- 
лирование физической и умственной работы, 
диэты, выбора профессии и т. д. 

Пенны все мероприятия, вызывающие гене- 
ральную перестройку во всем обмене боль- 
ного, а в первую голову в его „химической 
формуле.“ Сюда относится назначение времев- 
ной абсолютно молочно-растительной диэты, 
холодные обтирания, неспецифическая проте- 
иновая терапия, кровопускание, которое осо` 
бенно полезно при частых припадках, уже не 
говоря 06 эпилептическом статусе, когда у 
больного в течение нескольких часов, даже 
дней продолжается припадок. Хорошие резуль- Рис. 162. Джексоновекая эпилеп- 
таты я видал также от лечения слабительными. сия. Рубец на черепе после каса- 

Если удается хорошо локализовать мозговой тельного раневия- 

ый действует и эпилептогенно, про- 
о аи тип эпилепсии, возникает вопрос офи > 
удалении мозгового раздражения. Большей частью речь идет 00 мк: 
костных осколках, старых рубнцах после травм ИЛИ воспалительных Ва 
нпессов в мозгу и его оболочках. К аи вей не ее ино 
инфильтрируюшую опухоль, обычно глиому. известном числ Жо м 
тяжелой эпилепсии важным болезненным фактором является ры р * 
растание бластоматозного происхождения. Впрочем, и в ес пех. 
рируемых случаях трепанации полезны, если и не че та ое 
рапией условия уменьшают мозговое давление, улуч а ео снем м 
в черепе и благоприятно влияют на образование или в ва! — 
мозговой жидкости. ‘Там, где возможно; следует и над .- 
местом, гле предполагается очаг, если и не всегда удается удалить этот о — 

Исключительно важны и по своему дерет и практическому = 
тересу исследования Фёрстера и Пенфильда. `>ни показали, что гр 
черепа с переломом кости или без него рубпующиеся процессы, на анк 
с оболочек, часто втягивают и субстанцию ие фени, можно от . 
соединительнотканную и глиозную части рубца. 1аким образом, вок 
механизм, который производит значительное растяжение ое о сы | 
в связи с этим, странствует” к месту чероннов ве Одо ри с 
конфигурации желудочков, прекрасно, видимое на а ия э 
значительному нарушению внутри желудочной и су НИ | к 
ляпии спинномозговой жидкости, что является важнейшим фактором эпил 

“кото @лиярбома. Пои‘операцияя“ в таких слу НОРЬЗАЕ Фра 
нрачь а" Е ом“ болочек, иссечением, по Хорслею 
тоАвкО пор а ВВ.” 6668 ь о бен значительный ни 
„судорожного центра Коры, а необходимо и | | у 
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вещества мозга, включающий весь рубец почти вплоть до желудочка для унич- 
тожения эпилептогенной тягн. 

Всегда следует считаться с возможностью рецидивов. — Показание к опе- 
рации нужно ставить всегда с величайшей осторожностью и осмотрительно- 
стью. При тяжелых психических расстройствах, часто идущих рука об руку 


_с частыми эпилептическими припадками, оперировать бесцельно. При цисти- 


перковом менингите или при цистицерках головного мозга операция в виду 
множественности паразитов также большей частью безуспешна. — Если име- 
ется какой-нибудь повод для признания рефлекторной эпилепсии, то полезно 
оперировать на периферии. например, удалить рубец или сделать невролиз. 
Из видов оперативного вмешателства здесь еще раз напомню о кровопуска- 
нии, особенно показанном при эпилептическом статусе. Хорошо также заме- 
нить удаленную кровь раствором соли, лучше всего гипертоническим (15—30°|%, 
50 —100 г. внутривенно). Таким путем до известной степени мозг „обезво- 
живается“. Ту же службу может сослужить и 30—50%/° раствор глюкозы, кото- 
рую следует вводить в вену в тех же количествах. Желательно, чтобы эти 
количества вводились медленно, например, в течение 20—30 минут. 

Далее, пользуются еще разными приемами назначение которых купиро- 
вать припадок. Одни стараются (с каким смыслом?) во что бы то ни стало 
высвободить большой палец, судорожно сжатый в кулаке, другие думают 
оказать пользу давлением на яичники. Особенно часто и, повидимому, с б0ль- 
шим успехом, чем упомянутые, применяется прием, который заключается 
в том, что со всей силой сдавливают ту часть тела, от которой начинается 
эпилептический припадок, или же лучше крепко завязывают ее веревкой. 
Фалькенгайн указал на прием, состоящий в том, что больного крепко схва- 
тывають рукой за шиворот, а затем со всей силы надавливают на область 
боковых отростков третьего и четвертого шейных позвонков. После несколь- 
ких секунд двигательное возбуждение будто прекращается, руки отвисают, и 
больной приходит в себя. Это помогает будто только в начале припадка. 

В конце упомяну еще о классификации Серейского, который сделал по- 

пытку разделить эпилептиков по отношению к их дальнейшей судьбе на две 
группы. К первой группе относятся больные с атлетическим телесным 
типом, с эпилептической наследственностью, с разрушительными тенден- 
циями, с преждевременным психическим и социальным распадом, глубокой де- 
ментностью, олигофренией, агрессивными чертами характера. Это злока- 
чественная форма. К доброкачественной форме Серейский причис- 
ляет диспластиков с циклоидной наследственностью, где дементность 
менее выражена, где свойства характера не агрессивны, а скорее защитны. К 
активной стороне Серейский причисляет ханжество, льстивость, хвастовство, 
к пассивной — скупость, мелочность и т. д. Представители этой группы в со- 
циальном отношении еще приемлемы. 
°_ Сюда же Серейский относит описанную им эндокринно-токсическую форму 
эпилепсии, которую он иллюстрирует примером Наполеона (эпилепсия, ади- 
позогенитальная дистрофия). Серейский, повидимому, относит агрессивные 
компонёнты к кортикальным механизмам, „оборонительное поведение“ к под- 
корковым механизмам. Подобная схема не более, как гипотеза, к тому еше 
сильно отдающая механистическими установками. 








ыы ры р № в м ь д 


и бе 


ХУ. СИНДРОМ ПОВЫШЕННОГО ВНУТРИЧЕРЕПНОГО ДАРЛЕНИЯ. 
1. СИМПТОМАТОЛОГИЯ. | 


Повышенное давление внутри черепа отнюдь не следует понимать механи- 
чески — так, что развивающийся внутри черепа процесс непосредственно „давит“ 
на центральную нервную систему. Большей частью речь идет о сжатии со- 
судов, о нарушении свободной циркуляции крови, а также и спинномозговой 
жидкости, что ведет к процессам от@ка в нервной ткани, к закупорке сооб- 
щений между желудочками, к их блокированию. Поэтому не последнюю роль 
в этих процессах играет обструкпионная головная водянка или КБуагосерьа- 
141$ оссизи$. Следует также считаться с возможностью гиперсекреторной го- 
ловной водянки, появляющейся в результате венозной гиперемии сосудистых 
сплетений при закупорке вены Галена. Играет, очевидно, также роль и заку- 
порка большой дыры (РЮгатеп оссрНа!@е шаспит), когда мозговой ствол и 
мозжечок в последнюю вдавливаются. 

Синдром внутричерепного давления прежде всего характеризуется голов- 
ной болью, зависящей от растягивания твердой мозговой оболочки. Не- 
которые авторы (Миллс и Фразьер) предполагают, что при этом раздра- 
жается тройничный нерв твердой оболочки. Головная боль, как правило, 
постоянна, время от времени она обостряется. Если патологический процесс 
(например, опухоль) находится в глубине мозга, то головная боль ощущается 
диффузно. Если опухоль или абсцесс находится близ поверхности, то голов- 
ная боль носит локализовавный характер и часто, хотя и не всегда, соот- 
ветствует локализации опухоли. Движение головы, туловища, кашель, рвота, 
возбуждение делают боль иногда нестерпимои. Иногда головная боль явля- 
ется одним из первых симптомов, но следует подчеркнуть, что бывают (хоть 
и редко) опухоли мозга, не дающие никаких головных ры 

Вторым существенным симптомом является рвота. ортикальный харак- 
тер ее сказывается в том, что она появляется часто без всякой тошноты, 
натощак, по утрам и часто совпадает с обострениями головной боли. Не- 
редко перемена положения вызывает рвоту. Она еевениюзой раздраже- 
нием бульбарных центров или, может быть, раздражением ла иринта. 

Третий симптом, появление которого вместе с первыми двумя превращает 
вероятность диагноза „процесса, ограничивающего пространство внутри че- 
репа“ почти в достоверность это явления со стороны зрительного нер- 
ва. Поэтому следует во всех случаях головной боли со рвотой тщательно 
исследовать глазное дно, тем более, что комбинация головной боли со рво- 
той иногда наводит на ложный диагноз мигрени. Встречались также и та- 
кие ложные диагнозы, где рвота объяснялась желудочным расстройством а 
головная боль—сопровождающим его малокровием. Особенно важно исследо- 
вание глазного дна еше благодаря тому, что часто долгое время больной не 
замечает никакого ослабления остроты зрения. Офталмоскопически кс нста- 
тируется застойный сосок, который особенно рано развивается при ло- 
кализапии в задней черепной ямке и часто, хотя не всегда, более сильно 
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выражен на стороне поражения. Благодаря застою, постепенно развивается 
атрофия, что большей частью сопровождается понижением остроты 
зрения. При периметрическом исследовании слепое пятно уже рано 
кажется увеличенным, поле зрения может быть сужено концен- 
трически или другим образом, иногда в виде центральной скотомы. Цветное 
зрение при короткой экспозиции нарушается. Больные жалуются на пери- 
одическое потемнение в глазах, иногда на световые явления в виде звезд или 
искр. Наконец, при прогрессировании процесса наступает амблиопия, рез- 
кое понижение остроты зрения и амавроз (полная слепота). Я видал также 
метаморфопсии, жалобы на то, что предметы кажутся кривыми и косыми. 
Этот симптом обыкновенно приводится в связь с невроретинитом. Од- 
нако, повидимому, и при застойном соске взаимное положение рецепторов 
сетчатки может меняться и этим вызываться метаморфопсия. Не всегда лег- 
ко с уверенностью отличать застойный сосок от воспаления зрительного нерва. 
ужно, кроме того, еще взвесить, что первичные заболевания сосудов сетчатки 
в соске также могут сопровождаться явлениями отека, кровоизлияниями, белыми 
пятнами, венозным застоем с изменением просвета сосудов и производить впечат- 
ленне застойного соска. Сюда прежде всего относятся общие заболевания, 
злокачественное малокровие, воспаление почек, хлороз, лейкемия. Если опу- 
холь развивается в месте, где она непосредственно поражает зрительный 
нерв, как большей частью бывает в области турецкого седла, то редко до- 
ходит до застойного соска. В таких случаях обычно развивается первичная 
атрофия зрительного нерва. 

’Кроме этой классической триады синдрома повышенного мозго- 
вого давления, встречаются еще другие симптомы, из которых наиболее ча- 
стыми являются эпилептические судороги. Последние могут вызыва- 
ться процессом любой локализации, но особенно часто они встречаются при 
процессах в височных долях. Большей частью они носят генерализованный 
характер, но если даже они приближаются к Джексоновскому типу, то 
это далеко не всегда говорит за соответствующую локализацию. Часто име- 
ются жалобы на головокружение. Иногда оно зависит от параличей или 
парезов глазных мышц, иногда от поражения вестибулярного нерва, 
иногда —от застойных явлений в лабиринте. Объективное иссле- 
дование функции лабиринта в подобных случаях может также обнаружиьт 
расстройство. Со стороны слухового нерва больные жалуются на шум в 
ушах, иногда на ухудшение слуха. Расстройство обоняния и вкуса 
реже встречаются, как общие явления. Из черепных нервов особенно 
легко поражается отводящий нерв. Не всегда он парализуется на сто- 
роне, соответствующей процессу. | 

Психические расстройства во многих случаях являются резуль- 
татом повышения внутричерепного давления. Барук различает три больших 
группы подобных расстройств; синдром спутанности („ЭупЧготае соп- 
Таз1опе|“), который чаше всего появляется в легкой форме, в виде замед- 
ления умственной деятельности, в более тяжелой форме—в виде дезори- 
ентированности, расстройств памяти, сноподобных нарколептических состо- 
яний, наконец, в самых тяжелых формах проявляется в виде апатичности, 
полного отсутствия инициативы, доходящего до полного ступора. Во время 
острых состояний спутанности иногда встречаются импульсивные действия 
иногда амбулаторный автоматизм. Ко второй группе, менее многочислен- 
ной, относятся депрессивные состояния, сопровождающиеся иногда бре- 
довыми идеями, носящими порой психастенический оттенок. Важно для ди- 
агноза то, что они стоят в резком .противоречии с прежним состоянием деп- 
рессии. Депрессия может сопровождаться {4аеЧит у{ае с попытками к само- 
убийству, а затем вновь может сменяться жизнерадостностью. В то время 











как описанные только 
что две группы харак- 
теризуются беглыми и 
непостоянными явлени- 
ями, к третьей груп- 
пе относятся такие 
психические расстрой- 
ства, которые носят 
перманентный характер 
и могут быть квали- 
фицированы как хро- 
нические дементив- 
ные формы и бредовые 
<остояния. Такие со- 
стояния уже наклады- 
вают на. больного пе- 
чать душевной болезни. 
Встречаются также фор- 
мы, напоминающие про- 
грессивный паралич, 
Корсаковский психоз, 
раннее слабоумие. 
Остроумничание, мо- 
рия, эйфория и ребячли- 
вость не являются обя- 
зательно метными симп- 
томами лобных долей, 
они могут встречаться, 
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Рис. 163. Радиоартериография. Нормальное положение артерии 

Сильвиевой борозды. Внизу очень хорошо свое тем 

артерия (аномалия). (Оригиналы рисунков 165 — о те 

любезно ‚предоставлены профессором Эгас Монисом и ис 
. сабона) 


как общие мозговые симптомы, при самой разнообразной локализании В неко- 
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торых случаях сравнительно рано наступают расстр ойства сухожильных 
рефлексов, особенно при опухолях мозгового придатка, при опухолях 
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Рис. 164. Радиоартериография. Снимок того же больного 
со стороны поражения. Передияя часть “Сильвиева пакета“ 
отодвинута книзу. Опухоль лобной доли. По Эгис Монису. 





задней черепной ямки. 


оо о ооеенный ЯК НабЛлюдалунодобны 


другим авторам, также и 
расстройства чув- 
ствительности в ви- 
де бслей или гипестезий 
на туловище или конеч- 
о ностях. Замедление 
В. пульса, расстрой- 
а ство дыхания боль- 
шей частью наступают в 
последних стадиях или 
при локализациях близ 
мозгового ствола. Опи- 
сывались также зевота, 
икота, чаще всего, пови- 
димому, при локализа- 
' ции в задней черепной 
‚ ‹ ямке. Колье описал по- 
ь. о: тирание носа, как 
общий симптом при по- 
вышении внутричереп- 
ного давления. Весьма 
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характерним иногда яв- 
ляется синдром опу- 
холи в спинномоз- 
ГОВОЙ ЖИДКОСТИ: ПО- 
вышенное давление, уве- 
личение количества бел- 
ка, мало клеток, в редких 
случаях клетки опухоли, 
иногда  ксантохромия, 
иногда синдром Фроана, 
повышение ‚содержания 
сахара. Может встре- 
чаться и положительная 
реакция Вассермана, по- 
видимому, чаше всего 
при процессах в задней 
черепной яме. 
Существенными для 
ак. диагноза часто бывают 
Е ‘1 рентгеновские кар- 
| Рие. 165. Группа артерий Сильвиевой борозды отодвинута ева а. ОЙ 
В кверху. Опухоль височной доли. Радиоартериография по Эгас вающие на общее по- 
| Монису. вышение внутричереп- 
ного давления. но часто 
дающие также некоторые указания для локализации процесса. На ради- 
ограмме можно констатировать утолщения черепа или рассасывание череп- 
] ных костей. [пргеззопез Ч1еИайае могут быть более резко выражены, 
сосуды диплоэ могут быть расширены. В случаях опухоли слухового 
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й нерва иногда‘ можно 
видеть увеличение внут- — Вы ВН поры ВО лек ВБ ве. 
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реннего слухового про- |. о ме : 





хода. Большую роль в 


| диагнозе процессов, ог- |. | 
раничивающих  прост- || | 
| ранство. внутри черепа, | 
| играет введенная Ден- - 
| ди энцефалогра- . 
ия после наполнения . 

| желудочков и арахно- |’ . 
идальных пространств : 
|| воздухом. Этим нередко | . 
| облегчается дифферен- ь 
и циальный диагноз меж- я 


ду опухолью и водянкой 
головы. Иногда получа- 
ются также указания 
относительно локализа- 
пии (об этом см. в от- 
деле о синдромах спин- 
номозговой жидкости). | 
: х Эгас Монис предло- Рис. 166. Система артерий Сильвиевой борозды отодвинута 
жил „радио-диафори- кверху. Предполагаемая опухоль височнри доли. По личному 
ческий метод“ для сообщению проф. Эгас Мониса (Лиссабон) мне известно, что на 


аутопсии действительно была найдена опухоль в височной доле. 
рентгенологического Случай „Ани ан" 
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изображения Св средней мозговой артерии. Он впры- 
== > нь а 4 —6 куб. см. 25%/ раствора иодистого натра. 
‚0 куб. см. производится моментальный (‘'/0)} 
рентгеновский снимок. Само собой разумеется, что до впрыскивания боль- 
ной уже лежит "ОТоВыЫй для снимка на столе. Раствор должен быть хими- 
чески чистый, свежий и безупречно стерильный. Таким образом, получаются, 
если судить по снимкам Огас Мониса, чрезвычайно эффектные картины. 
Возможно в Некоторых случазх при помощи подобной артериальной 
энцефалографии более точно локализовать опухоль мозга. На рисунках 
163—166, заимствованных из доклада Эгас Мониса в июле 1928 года, чрез- 
вычайно хорошо видно, каким образом обрисовывается нормальная Сильви- 
ева артерия со своими разветвлениями и как она отодвигается вниз лоб- 
ной опухолью и вверх височной опухолью. Эгас Монис отри- 

цает всякую опасность от применения этого метода при тщательном соблю- 

дении всех предосторожностей. Однако, описывались уже и летальные ис- 
ходы (сравни также рис. 163 с рис. 172, соответствующим препарату, взятому 

у трупа. Совпадение полное. 

Наконец, я должен указать на чувствительность черепа при постукивании. 

Во многих случаях она чрезвычайно повышена. Если она равномерно выра- 

жена над всем черепом, то это большей частью говорит за процессе в глу- 

бине мозга. Однако, если одно место или одна точка особенно чувствительна 

к постукиванию, то это нередко является хорошим симптомом для точной 

локализации опухоли. Кажется, что именно при опухолях лобного мозга, 

занимающих передний полюс, череп особенно чувствителен к постукиванию, 

в особенности лоб. 

Что касается топографических синдромов, зависящих от локализации 
процесса в том или другом отделе мозга или черепа, то об этом следует 
справиться в главах, посвященных синдромам отдельных участков мозга. 


2. К ПАТОЛОГИИ. 


Из процессов, вызывающих повышенное вчутричерепное давление, при- 
ходится иметь в виду: головную водянку, опухоли, ложные опу- 
Ва ны ЗОсцессы, паразиты, отрани н серозный 
менингит или кисты, реже множественный склероз и даже эпи 
демический энцефалит... О головной водянке достаточно сказано в 
главе о синдоомах спинномозговой ЖИДКОСТИ. Здесь следует еще ии 
о том, что, кроме дефектов развития, как, например, атрофии мозга, = за- 
ие ох ‘обохочек”в раннем’ детстве может и у взрослего вся“ 
кая инфекпионная болезнь, поражающая мозговые оболочки, вызвать голов- 
ную водянку. Особенно часто это встречается пр х Э ; идемическом це- 
реброспинальном менингите. И в острой стадии, отчасти вслед- 
ствие повышенной секреции жидкости, отчасти веледетвие закупорки отводя- 
щих путей, в желудочках может накопляться колоссальное количество жид- 
кости. Особенно в затянувшихся случаях переброспинального менингита 
редставляется неприятным осложнением. 


появляющаяся головная водянка п и ен! 
Я особенно часто встречал подобную стадию головной водяики в случаях 


переброспинального менингита у пожилыь* людей, а ни 
о. № ‘После окончания менингитичееоих ФолеНИь ода 
больной уже на ногах и занимается своеи профессией, нередко остаются 
явления повышенного внутричерепного давления, из которых наиболее тяго- 
стными являются головные боли. После поясничных проколов, при помощи 
которых иногда удаляются огромные количества жидкости, головная боль 


в общем заметно уменьшается. 
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| В некоторых случаях башенного` черепа (ТигтзсВа4е]) наблюдается син- 
дром, в котором головная водянка играет существенную роль. Большей 
аа речь идет о лицах, перенесших в детстве рахит (Мельцер). Действи- 
тельно, во всех подобных случаях я мог выяснить из анамнеза, что боль- 
ныс начали поздно ходить. Затем, к этому нередко присоединяется алко- 
Голизм, и, наконец, у этого субъекта в результате инфекционной болезни на- 
‘ступает еще (хотя бы и легкий) серозный менингит. В связи с этим, разви- 
вается синдром повышенного внутричерепного давления. Часто при этом налицо 
и застойный сосок, нередко — и атрофия и воспаление зрительного нерва. 
Для диагностики ГОЛОВНОЙ ВвОДЯНКиИ, если мы не можем базироваться 
на энцефалограммах, необходимо, чтобы в анамнезе мы могли хотя найти 
указание на острые, первичные или вторичные заболевания оболочек после 
лобной инфекции. Чаще всего мы в таких случаях имеем дело с исходом 
‘болезни, со стационарным состоянием. При опухолях, наоборот, наиболее 
типичным является постепенно подкрадывающееся развитие и, кроме того, 
тот факт, что раньше или позже из общего мозгового синдрома развивается 
местный синдром опухоли. Однако, нередко бывает и наоборот. Грудность 
диагноза опухоли лежит в чрезвычайном затруднении различать общие сим- 
птомы от местных. Далеко нередко, как только что сказано, первые сим- 
птомы нужно расценивать, как локальные. Когда процесс еще не настолько 
подвинулся вперед, чтобы вызвать повышение мозгового давления, удается 
на основании некоторых, к тому времени еще незначительных симптомов дой- 
ти до правильного локального диагноза. Но если больной приходит к врачу, 
когда все симптомы мозгового давления уже резко выражены, то иногда 
и более редкий общий симптом, например, паралич лицевого нерва или т. п.. 
может расцениваться, как результат давления или действия на расстоянии. 
Особенно увеличение количества жидкости в желудочках может вызвать сим- 
птомы, которые можно иногда ошибочно признавать местными симптомами, 
вызванными самой опухолью. Наиболее существенную роль в диа- 
гнозе опухоли играет безупречный анамнез. 
Что касается характера опухоли, то важно определить, имеем ли мы 
дело с инфильтрирующей опухолью или с инкапсулированной, которую уда- 
ется легко вылущить из окружающей ткани. В некоторых случаях этот во- 
прос разрешается одновременно с вопросом о локализации опухоли. Так, опу- 
холь в мозжечково-мостовом углу — большей частью невринома, 
которая развивается из оболочек слухового нерва, подобно опухоли любого 
нерва периферии при болезни Реклингаузена, Однако, в области слухового 
нерва могут развиваться также легко поддающиеся вылущению менингиомы, 
т. е. опухоли, исходящие из оболочек. Если опухоль находится в мозговом 
придатке, она большей частью является аденомой. Опухоли, поверх- 
ностно сидящие, часто берут свое начало от оболочек и обозначаются, 
по Кешингу, менингиомами. Они начинаются из клеток паутинной оболочки 
в местах сращения последней с твердой мозговой оболочкой. По исследованиям 
Кешинга, это соответствует строго определенным местам, наприм-р, спинному 
мозгу, где оболочки окружают выходящие из мозга корешки. На основании мозга 
они развиваются в области обонятельного нерва, в области турецкого седла, 
клиновидной кости, в задней черепной ямке из находящихся здесь синусов твер- 
дой оболочки. На выпуклой поверхности мозга они чаще всего находятся 
в передней части мозга, особенно в области лобных долей и центральных 
извилин. Нередко они достигают больших размеров. Благодаря медленному 
росту, они постепенно отодвигают мозговую ткань, распространяясь по по- 
верхности мозга. В некоторых же случаях они глубоко проникают вглубь 
мозга, образуя иногда полости величиною с апельсин. На поверхности они 
покрыты тонким слоем мозгового вещества. Характерно для менингиом, что 
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они долгое время протекают без всяких местных симптомов. Для оператив- 
ного вмешательства они представляют собой наиболее благоприятные объек- 
ты. Далее, Кешинг и Бейли описали глиомы в мозжечке у детей и харак- 
теризовали их как медуллобластомы. Они состоят из недифференцированных 
‘клеток и принадлежат к наиболее злокачественным опухолям не только по 
своему строению, но также по месту своего положения—на крыше четвертого 
желудочка. Замечательно, ЧТО эти злокачественные опухоли раньше (пять — 
шесть лет тому назад) считались неоперабельными. В то время речь шла 
только о том, чтобы детям, которым оставалось жить не более шести меся- 
цев, при помощи декомпрессии дать возможность просуществовать еще лиш- 
ние шесть месяцев. В настоящее время при более радикальном лечении эти 
опухоли удаляются с успехом, так что дети уже жили после операции нес- 
колько лет. Из статистики Кешинга, которая к 1 сентября 1925 г. охватывала 
1146 случаев, я заимствую следующую таблицу: 


Глиома (различного строения) ..... .492 из них раки ии Од 
Аденомы мозгового придатка. баром че. 52 15 44 
из них хромофильные ....... 50 гипернефромы и другие .. 4 
тромофооные „5... - 154 2 219 Гранулемьв: {ее -. ЕЕ, 
смешанные .. .... 15 | из них туберкулемы. ...... 7% 37 
Менингиомы (эндотелиомы оболочки) . . . 141 С и 9 
Невриномы слухового нерва . .. .. .. 100 Сосудистые опухоли мягкой оболочки: 
Врожденные опухоли а, а а 
из них краниофарингеальные кисты 55 ангиоэндотелиомы ..... 5 17 
холестеатомы и дермоиды . 8р 67 . перителиомы „......- 3 
пера ое, | Папилломы (сосудистых сплетений) ... 7 
Метастатические и инфильтрирующие опухоли: Различные и неклассифицированные . . . 22 


Всего случаев 1 146 


Средняя продолжительность жизни после операци 


МедиПоер Ве!ота ... ... 8 месяцев Азго азота + еее. 28 месяцв 
Ршеоаз+отпа Ди ОЗЬЯЕВЕ = Ереп4утота ва: 

Эропоюо азота ши{Могте . . 12 ы. Зропочо азота ит! ро[аге .. т нь 

Меди оа$ота ...... Е! 7. ОПооЧепагохПота . .... - 66 -— „) в то время 
Рота се оаееасань № -. Аз{госу{ота ртофор!азта сита 67 + „геше были в 
Ерепдуто ата ... . . : 19 - Азгосуюта НБгШате ... .86- » | живых 
МеигоМазоша ..... . + - 25 Е: 


Не лишен исторического интереса показательный для успеха неврологи- 
ческой диагностики факт, что Аллен Старр в составленной им в 1893 году \ 
статистике среди 300 операций опухоли мозга в 71°ю мог констатировать 
туберкулезные и сифилитические поражения, в то время как в статистике 
Кешинга они представлены только 3,50 [о- | 

Чаще всего встречаются глиомы и до самого последнего времени гли- 
омы являлись, по выражению Кешинга, Ь&{е поше неврохирурга и ваиболее 
аморфным объектом для патолога. Встречаются глиомы различнейшей кон- 
систенции, отличающиеся различным течением. Глиомы, которым ставится 
иногда плохой прогноз на деле, иногда отличаются хорошим течением и, на- 
оборот Кешинг пытался ближе осветить эту недифференцированную массу 
и найти для нее классификационные принципы, благодаря которым можно 
было быв эту бесформенную область внести больше порядка. С. Персифалем 
Бейли он провел классификацию глиом на гистогенетич еской основе. 
При этом получился тот важный и интересный результат, что оказалось, что 
гистологическое строение глиомы оказывает громадное влияние на течение 
болезни. Так, глиома, состоящая из олигодендроглии, в прогностическом 

отношении значительно благоприятнее, чем формы, соответствующие моло- 
дым бластоматозным образованиям. В виду высокого теоретического 
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интереса и практического значения, которое эта точка зрения может и должна 
приобресть я и привел две таблицы Кешинга. 
Для представления о частоте различных видов глиомы, а также об особен- 





| _ ав 

ностях течения каждого вида я привожу еше одну таблицу Кешинга. о 
Гистологически установленные глиомы (к 1 сентября 1925 года). | 3 | 

Распознано только на основании содержи- Ртео азота. +. .... 4 _ | с 
мого кисты в: а 2х 56 Рнеомаь а. 7 | в 
Не удалось классифицировать дает | Ерепдуто азота. . Е © ый 
Неклассифицированные глиомы хиазмы, | Пыеноущова .; т... < -б р а 
м_ста и среднего мозта ......,. 31 Эропотоа5{ота ны 
из них: хиазмы ...... 12 шиННогте .... . 100] ет 
мозгового ствола . 19 иптро]аге. .. Зву. 9 | 5 

Не поддались классификации ор 230 Менгоазюта 1. ось: 3 ь. 
из них: атипичные глиомы 24 Бона мона "г... № Я 
переходные формы . 6 Азтосуюта | Ме 
Классифицировано: . ....... . 316 ргофор|азтайеит ... 3 : 
из них: Медиаер{Вейот’ы . ... 2 НБгШаге .... о. 49 Е Вро 
из них: МедиПоаот’ы . 41 ОПсо4епагохПота АС 11 3 —. Мет 

Всех случаев 492 в Гра 


Клиническое значение этой таблицы следующее: среди 316 „классифици- 
рованных опухолей“ следует различать три большие группы: медуллобла- 
стомы (41), спонгиобластомы (109) и астроцитомы (110). Медуллобластомы, 
о которых речь была уже выше, отличаются большой злокачественностью, 
так что, раз прорвавши мягкую оболочку, они распространяются в подпау- 
тинных пространствах по злокачественному типу, известному, как сарко- 
матоз оболочек. Некоторыми авторами описываются метастазы медулло- 
бластом. В этом отношении весьма поуч.телен случай А. Чернышева. Он опи- 
сал случай медуллобластомы с локализацией в правой теменной доле соот- 
ветственно полям 39, 40. При исследовании препарата он нашел опухоль та- 
кого же строения в продолговатом‘ мозгу. Мысль о метастазе как будто и на- 
прашивалась. На самом же деле при исследовании серийных срезов оказалось 
что опухоль из теменной области проросла нижний рог, оттуда в 3-й желудо- 
чек, затем в боковой желудочек противоположной стороны, отсюда она тя- 3. 
нулась по Сильвиеву водогрэводу в 4-Й желудочек, через отверстие Мажанди Е г 
в мягкую оболочку продолговатого и спинного мозга. В желудочек она рас- о 
пространялась субэпендимарно. Без серийного исследования можно было бы °—  Разн 
остановиться или на саркоматозе оболочек или на метастазе медуллобла- 
стомы. | 

Спонгиоб ластомы менее злокачественны. Они соответствуют так 
называемым глиосаркомам старой литературы. Если судить по вышепри- 
веденной таблице, к ним относятся’ случаи, жившие в среднем 46 месяцев, 
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а ( 
т. е. в средвем почти 4 года после операции. Еще благоприятнеёе предска- Г вы. 
зание при астроцитомах. Больные с фибриллярными формами жили по- Е сост 
сле операции 86 месяцев, т. е. более 7 лет и ко времени составления ста- 8 голо 
тистики еще были в живых. Если еще прибавить к ним олигодендро- _ 5 
глиомы, также благоприятно протекающие, то получается приблизительно. В. вани: 
40%/, всех глиом с удовлетворительным исходом. | В Ино! 
Выдержит ли эта классификация проверку или нет, одно ясно, что мы в ней В мак 
должны усматривать крупный клинический успех. Во-первых, нужно будет с быть 
ревизовать те формы, которые снабжаются этикеткой глиосарком, фибрио- че. ном 
глиом или кист, в частности, мозжечка, а может быть, и фибросарком мозга.. а особ 
Затем, — и это наиболее верно — дальнейшее клиническое изучение должно Е авле 
вылущить клинические эквиваленты разных гистологических форм. Кешинг Е: Векс 
предъявляет требование, чтобы гистологическое исследование дало ответ на м типи 


вопрос о строении еще в момент, когда больной лежит на операционном. К ноет 
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столе. Во всяком случае, эта замечательная кооперация дисциплин повиди- 
мому, оказалась настолько успешной, что проверкой данных американских 
авторов следует заниматься во всех нейрохирургических учреждениях Сбор- 
ное понятие о глиоме, которыми до сих пор еще об’единяют. самые  разшах 
образные предметы, постепенно начинает дифференцироваться. Нам кажется 
что и глиоз и сирингомиелия найдут в этой классификации свое место. | 
К более редким опухолям мозга относятся те, котрые исходят из сосу- 
дов мозга. Они нередко отличаются большой злокачественностью. Я не буду 
здесь на них останавливаться более подробно, привожу лишь данные из ста- 
тистики Кешинга и Бэли, относящейся к 1 марта 1928 года. Таблица до- 
полняет вышеприведенную таблицу 1925 года. ь 


оо сос ов. Аа ИЯ 674 41,66” 
* ы в * * * . . 2 г О 
Аденомы . м ы * э ы * ы ы * * + т . Г " * - „ . ” В в р * . = . . . , . 29] 19 12 
А к з ыы 
ео о ных Зее до ке ак воин в 96, 129 
Е о ВОВЕ Сы ов ее а ве , о. 130 33 
Врожденные опухоли . г}. В ор: о о >. 00? 6.04. 
АСЕ ОЕ с а. оо. 6: 40. 
Гранулемы ор. ча АЗ ит СНА в ое РА 2 ИД. Е 
Сосны опа оч заса а ие съ -ролозаеь: Ченоалние 2 29... 69. 
А. Опухоли, образованные из сосудов 
(газсшах шаогта#юоп$} * * . * в * й @ * = * р . * ы # * # * Г * * в 16 
Телеангиэктазии " = . * * * * = я * = * О * = я # Ра я * е в [ 


Венозная ангиома (диагноз поставлены при осмотре)... с... б 
Артериальная ангиома (в 5 случаях диагноз по- 


ставлен при осмотре и по шуму) ... еее еее 9 
Б. Гемангиобластомы (мозжечка) (опухоли из эле- 
ментов сосудистой оболочки .„ . еее еее еже 13 

Кистозчые ак ор ана вЕъа быть а Ар 
Вор ные к Зы росы ай г 3 
Е а р ее . 2 

Е ОЕ Ве Не ; 

Плотные м това. НИЛ. ОТТО СВ А И 
Капиллярны Креон нь па В : 2 
Клеточные .. Ма. са, 59 - ... МВ 
Кавернозные +... р . 

Диагносцировано только микроскопически „ет + ВЕ. п 07 

* * * * * = ы = в ы * * “у 0 
аркомы (первичные). . . №). СЕВ. ЗА к и 
Папилломы рр дак ааа 3%. 0250020 - ЗОО Е. о 
азные и неподдавшиеся классификации ая. А 3 а Ла сы 25 > 


Всать. :^. :1 1559 


Здесь следует еще вкратце коснуться вопросе о ложных ну ан. 
(Рзеидо{итог). Когда Нонне в свое время описал их, они в всюду ыы и: 
хороший прием. Говорили о ЛОЖНЫХ диагнозах. В настоящее вр м 
однако. не подлежит никакому сомнению, что существуют патологичес! 
состояния в мозгу, вполне напоминающие клиническую картину опухоли 
головного или спинного мозга и вызываемые проце азкх оф 
или гидроцефалическими изменениями. Часто а. а тем не Ч 
вания во время операции недостаточно для исключения настояще - у аж 
Иногда требуется тщательное гистологическое ет а так ар г 
макроскопически. может казаться нормальным. неоольшом, мс ы 
быть, и не слишком малом числе случаев может итти речьо множествен 
ном склерозе, который иногда трудно дифференцировать ы опухолью, 
особенно в виду того, что и он может вызвать застойный сосок и другие 
явления повышенного мозгового давления, как еще недавно вновь показал 
Вексберг. Подобный же случай обработан в нашей клинике Чепиком. Наиболее 
типичным для склероза является медленное начало и течевие, множествен- 
ность очагов, ремиссии (триада Марбурга). Однако, и хронически начи- 
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нающаяся и протекающая опухоль может давать ремиссии в том А, ЧТО 
разные сопутствующие симптомы, как отечность, давление на сосуды и т.п, 
могут под влиянием благоприятных условий вновь улучшаться. С другой 
стороны, часть множественных склеротических бляшек может находиться 
в немых областях мозга, и вследствие этого множественность очагов иногла 
не проявляется клинически. Последнее имеет место и тогда, когда склероти- 
ческие очаги локализуются вдоль одной и той же системы, например, в пе- 
редней центральной извилине, а затем далее, в области пирамилного пути. 
Появление типичных симптомов, как скандированная речь, интеннионное дро- 
жание и нистагм классическая триада Шарко — также являются. как 
мы сейчас знаем, исключительно локальным синдромом, который может быль 
вызван любым очагом, а не только множественным склерозом, в области 

мозжечковых систем. При частоте, с которой в настоящее время ставится 

диагноз множественного склероза, классический синдром Шарко ссставляет 

незначительное меньшинство (5— 85/0). Триада Марбурга — хроническое на- 

чало, множественность очагов ремиссии, также часто не выручает. Нам из- 

вестны случаи — и за последние годы они стали весьма частыми — где мно- 

жественный склероз начинается весьма остро, а затем постепенно переходит 

в хроническую форму с далеко идущими ремиссиями и обострениями. Отно- 

сятся ли все эти случаи к множественному склерозу, сомнительно. 

Мы мало еще учитываем другие обшие инфекции и их влияние на 
центральную нервную систему Сюда мы отнесли бы и некоторые интокси- 
кации, напр., СО. Многочисленные симптомы, встречающиеся при 
множественном склерозе и объясняющиеся тем, что склеротические бляшки 
могут локализоваться повсюду, имеют лишь относительную цен- 
ность: не столько их присутствие иногда говорит за, сколько их отсутствие 
иногда может говорить против множественного склероза. Это относится, 
напр., к брюшным рефлексам, которые при множественном склерозе действи- 
тельно чрезвычайно часто отсутствуют, по крайней мере, на одной стороне 
(Штрюмпель). Если перед нами случай подозрительный по множествен- 
ному склерозу, то абсолютно нормальные брюшные рефлексы практически 
говорили бы против множественного склероза. Но было бы опять таки 
чистейшей метафизикой, если бы мы диагноз ставили в зависимость от 
одного симптома. Существенными остаются симптомы как битемпораль- 
ное побледнение сосков, биназальное ограничение поля зрения. —- 
Важны также данные из анамнеза вроде головокружения, преходящшего 
потемнения в глазах и т. п. Особенно существенно, если действительно 
удается найти симптомы, указывающие на несколько отдельных 
очагов, например, насильственный смех и отсутствие Ахиллова рефлекса 
или Бабинский справа, плохие брюшные рефлексы слева или скандированная 
речь или — особенно характерно — заметная слабость в верхних конечностях 
без выражениых параличей. За множественный склероз говорил бы также 
часто сопровождающий его ‘истерический синдром с колебаниями аффектов, 
легкой виушаемостью, что мало характерно для мозговой опухоли. Хоро- 
шие указания может дать вдумчивая оценка результатов исследования спинно- 
мозговой жидкости, там, где встречаются синдромы, говорящие за мно- 
жественный склероз. В отношении этого вопроса я отсылаю к соответ- 
ствующему отделу. — В работе о трудностях дифференциального диагноза 
между множественным склерозом и опухолью нервной системы я подчеркивал 
и здесь повторяю, что только тогда, когда нам удастся использовать серо- 
логию и картину крови, и вообще данные исследования всего человека, 

а не только его центральной нервной системы для диагностики множествен- 
ного склероза или опухоли, у нас будет возможность 


ставить диагноз со 
значительно большеи достоверностью. До того времени 


в деле постановки 
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диагноза играет существенную роль умение оценить все особенности данного 
случая, = знание и опыт, взять симптомы не сами по себе, а со всеми 
их связями и опосредствованиями. 

До известнои степени последнее надо повторить и относительно диффе- 
ренциального диагноза между опухолью мозга и эпидеми- 


ческим энцефалитом. Мы знаем, особенно благодаря энцефалогра- 
фическим работам Ферсте 
полиморфизму мало чем отличающийся от множественного склероза, также 
может сопровождаться увеличением количества жидкости в желудочках. На 
самом деле, нам известны клинические картины эпидемического энцефалита, 
сопровождающиеся повышением мозгового давления и где также может раз- 
виваться застойный сосок. — Анамнез, расстройства зрачков, вегетативные 
расстроиства, главным образом, комбинация симптомов, появление множе- 
ственных очагов — все это иногда помогает выйти из трудного положения. 
Особенно я подчеркнул бы, что за эпидемический энцефалит в случаях по- 
вышенного давления говорила бы некоторая диссоциация, с одной сто- 
роны, между тяжелыми местными нервными явлениями, как пар- 
кинсонизм и прочие стриарные симптомы и общими симптомами дав- 
ления. — Если при опухоли клинические явления настолько развились, что 
они вызывают тяжелую картину эпидемического энцефалита, то должны быть 
весьма значительны и симптомы давления. — При эпидемическом энцефалите 
это, наоборот, совершенно не бывает, но кто из невропатологов не ошибался, 
принявши за эпидемический энцефалит опухоль стриарной системы? 

Весьма трудным в некоторых случаях является дифференциальный 
диагноз по отношению к сифилису, особенно гуммозной его форме, 
при которой весьма часто наблюдается повышение давления. Мы выше ви- 
дели, что у Кешинга среди 1146 оперированных опухолей 13 раз встреча- 
лись сифиломы, т. е. в 1/ случаев. Правда, этот процент для условий иных 
клиник необходимо еще увеличить и даже звачительно. На реакцию Вассер- 
мана нельзя абсолютно полагаться, как это выше уже неоднократно подчер- 
кивалось, она может быть положительной при опухоли и отрицательной при 
сифилисе. Более существенным является результат анализа спинномозговой 
жидкости. Если в последней имеется положительная реакция Вассермана, если 
количество белка увеличено и имеется ксантохромия или синдром Фроана, 
то отсутствие большего или меньшего плеоцитоза безусловно говорило бы 
против сифилиса. Можно использовать для дифференциального диагноза реак- 
цию с коллоидным золотом. Легче всего решить вопрос, когда в анамнезе 
имеется люес, хотя и последний не иммунизирует против мозговой опухоли. 
Характер головных болей, часто ночью обостряющихся, расстройства чув- 
ствительностн корешкового типа, явления менингита основания, особенно: 
парезы черепных нервов, из них нервов глазных МЫШЦ, симптомы которых 
нельзя объяснить ни очагом, ни действием на расстоянии, но которые скорее 
говорят за диффузный процесс, в котором участвуют мезенхимные части 
мозга, оболочки и сосуды — в большинстве случаев облегчают диагноз. Надо 
иметь в виду, что нередко приходится оперировать даже в тех случаях, где, по- 
всем вероятиям, нельзя исключить и гумму в виду опасности слепоты или 
в виду тяжелого состояния больного, на которое специфическое лечение не 
может оказать слишком быстрого влияния. Но более, чем где бы то ни было. 
в дифференциальном диагнозе опухоли мозга следует особенно остерегаться 
схоластического подхода к постановке диагноза на основании суммы симпто- 
МОВ. Особенно здесь нужно считаться с тем, что рядом с местными симпто- 
мами имеются и общие, и не только со стороны мозга, но и всего организма. 
Но, кроме того, при оценке клинической картины особенно нужно учитывать. 
и историю развития заболевания. Только раскрытие диалектики патологи- 


ра, что эпидемический энцефалит, по своему 
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ческого процесса в нервной системе обеспечивает правильный диагноз 
опухоли. | . | 
° Значительно труднее дифференцировать опухоль мозга с паразитом, в част- 
ности, с цистицерком. Синдром повышенного мозгового давления в таких 
случаях выражен крайне резко. Особенно сильны боли, кажущиеся нестерпи- 
мыми и вызывающиеся в особенности движениями. Но наиболез характерным 
для них является пестрая смена сильных головных болей и свободных про- 
межутков. Только что больной вследствие головной боли хотел лишить себя 
жизни и вот он вновь хорош и весел. И, наоборот, он шутит, в хорошем 
насгроении, веселит и развлекает прочих больных отделения и совершенно 
неожиданно вновь появляется пароксизм боли. Особенно мне кажется, что 
после волнений, даже положительного характера, особенно после смеха на- 
ступают пароксизмы головной боли. Редко также отсутствуют рвота и за- 
стойные соски и почти всегда встречаются эпилептические припадки нередко 
джексоновского типа. Из других явлений следует упомянуть о явлениях со 
стороны оболочек: и они непостоянны, но подвержены существенным коле- 
баниям, что объясняется временной закупоркой путей сообщений спинно- 
мозговой жидкости. Так, встречаются: косоглазие, расстройство рефлексов. 
Особенно часто я мог наблюдать отсутствие последних. Иногда эти симптомы 
проходят после антисифилитического лечения, иногда и без такового, чтобы 
затем вновь появиться. В некоторых случаях характерна поза головы, что 
указывает на участие четвертого желудочка или его стенок. Нередки также 
психические расстройства, дезориентировка, которая бывает и независимо 
от припадка. Поставить при жизни диагноз цистицерка чрезвычайно трудно 
и даже почти невозможно. Он опирается на эпилептических припадках, на 
беглости симптомов, на повышенном мозговом давлении, наконец, на эозино- 
 филии. Впрочем, последнему симптому приписывать большое значение не 
приходится в виду частого распространения глистных инвазий. оказался 
мне типичным и синдром спинномозговой жидкости (06 этом см. в главе 
о синдромах спинномозговой жидкости). Особенно облегчает диагноз, хотя, 
к сожалению. и запоздало, неожиданная смерть, которая особенно типична 
для цистицерка. Целый ряд случаев описан мною с Черваковым, судебным 
медиком, которому приходится нередко их находить в случаях внезапной 
смерти. | 
`Неменее трудным представляется диагноз эхинококка. Так как по- 
следний, в противоположность многочисленным, даже бесчисленным экземпля-` 
рам цистицерка, в мозгу и мозговых оболочках представляет компактную 
массу, клиническая картина еще более близка к картине опухоли мозга. 
Только наличие объизвествленных пузырьков под кожей и серологи- 
ческое исследование, которое, как известно, по отношению к эхинококку 
дает некоторые диагностические возможности, могут заставить думать об 
эхинококке. 

Не вполне ясны причины образования в головном и в спинном мозгу 
ограниченного серозного менингита. Как травматические, так 
и инфекционные заболевания, могут вызывать сращения паутинных и мягких 
оболочек, что дает повод к скоплению цереброспинальной жидкости. Таким 
образом, создаются условия для повышения внутричерепного давления. Изби- 
рательными местами для подобных кист, для ограниченного сероз- 
ного менингита или ограниченного слипчивого арахноидита 
следует признать места над бороздами. особенно над Роландовой бороздой. 
Однако, особенно часто они развиваются в задней черепной ямке в области 
с15+егпа сегеБе!о\м1еаиЙаг$ и с1${егпа асизНсо!аса|15. В норме здесь также на- 
ходится небольшое количество жидкости. Дифференциальный диагноз с опу- 
холью представляется нелегким. Практически всегда нужно думать о воз- 
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можности острого серозного менингита или кисты, если ограничивающий 
полость черепа процесс локализуется в области, где подобные арахноидаль- 
ные кисты встречаются, т. е. в первую голову — при локализации в задней 
черепной ямке. В некоторых случаях арахноидальная киста является лишь 
следствием или сопутствующим симптомом другого обычно более тяжелого 
страдания — часто мозговой опухоли, ведущей к образованию подобных 
арахноидальных кист, благодаря нарушению нормальной циркуляции спинно- 
мозговой жидкости. Они при этом развиваются в задней черепной ямке не 
только при опухолях мозжечка, но также при опухолях в области лобного 
мозга. Когда больной в таких случаях приходит к врачу в далеко зашедшей 
стадии, то и наиболее опытный врач может подпасть под внушение син- 
дрома задней черепной ямки и проглядеть те ничтожные симптомы, которые 
иногда дает опухоль лобного мозга. Следовательно, первые симптомы явля- 
ются наиболее важными для диагностики. 

Необходимо здесь еще дополнить, что к моментам, повышающим мозговое 
давление, следует, очевидно, по Кешингу, причислить еше гуморально- 
химический, а именно — появление в крови некоторых веществ, влияющих 
на жидкость в гипертонизирующем смысле. Мы уже видели из классифика- 
ции головной водянки, по Ф6рстеру, что пониженная функция шишковидной 
железы или гиперфункция мозгового придатка ведет к перепроизводству 
спинномозговой Жидкости. 

Опыты Уида на кошках показали, что внутривенное вливание гиперто- 
нических растворов гликозы вызывает понижение давления, гиПпо- 
тонических растворов, наоборот, — повышение давления спинномоз- 
ГОВОЙ ЖИДКОСТИ. 

3. К ТЕРАПИИ. 


'Внутривенное введение гипертонических растворов при- 
менялось у больных с менингитом и повышенным давлением жидкости, при том 
с удовлетворительным успехом. Кешинг и Фоли показали, что тот же эффект 
получается при внутреннем применении концентрированных 
растворов глюкозы или при введении их через клизму. Фоли и Петнем 
рекомендовали для внутреннего употребления 30° раствор хлористого 
натра. Эти авторы считают раствор соли более действительным, чем раствор 
декстрозы, другие же рекомендуют для той же цели сернокислый 
аммоний в конценторированном виде, 1-2 столовые ложки в течение дня. 
Эти указания проверялись различными авторами и специально Гоу, учитывав- 
шим также вопрос о токсичности этих средств. Из опытов последнего выте- 
кает, что наименее токсичным является раствор декстрозы, при чем эффект 
его хороший по отношению к понижению давления жидкости. Я в случаях 
повышенного мозгового давления весьма охотно применяю гипертонические 
растворы сахара и иногда удовлетворен результатами. Практически также 
легче давать больным раствор сахара, чем раствор сернокислой магнезии. 
Работы Вольфа и Форбса пытались определить; в чем сущность новых условии, 
создающихся благодаря взедению гипертонических растворов. Навряд ли 
можно думать только о физико-химических причинах. Надо думать, что ме- 
няется при этом и иннервационные условия в области, мозговых сосудов. 
Повидимому, и часть „привычных головных болей“ зависит от повы- 
шения давления жидкости. Особенно часто я наблюдал. повышенное мозговое 
давление при хронических отравлениях свинцом, и в таких 
случаях иногда вместо проколов оказывал помощь больным назначением кон- 
центрированных растворов сахара. 246 

Кроме указанного паллиативного средства, которое всегда следует испро- 
бовать, мы, далее, имеем в систематических мозговых пункциях 
840—25 
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средство, которое в некоторых случаях хронической головной водянки при- 
восит свою пользу. О более радикальных мероприятиях была выше речь 
в главе о головной водянке. Относительно других методов я отсылаю 
к более специальным работам. В случаях опухоли мы часто стоим перед 
вопросом, принесет ли операция действительную пользу. При современном 
состоянии вопроса процент хороших исходов все еще мало удовлетворителен, 
все-таки следовало бы чаще оперировать. В особенности следует оперировать 
как можно раньше. Нужно итти на то место, где предполагается опухоль. 
В худшем случае остается паллиативное значение трепанации, которая 


ведет к уменьшению давления (рис. 168). Сле- 
дует чаще прибегать к подобным про бным 
трепанациям (Бабицкий). При долго для- 





Рис. 167. Большая глиома правого полушария. 
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Рис. 168. Декомпрессивная опера- 
ция при неоперабельмой опухоли 
мозга. Мозговая грыжа. 


щемся давлении и плохом состоянии зрительных нервов слиш- 
ком поздняя паллиативная трепанация, конечно, не помогает. Декомпрессия 
должна быть, по Кешингу, лучше всего произведена субтемпорально, особенно 
в тех случаях, где с самого начала приходится отказаться от радикального 
удаления опухоли. Замечателен еще трансфронтальвый прокол придатка 
мозга, предложенный Симонсом, при помощи которого можно удалить кисты 
в области турецкого седла. Его можно применять и с диагностической целью. 


Он, правда, нуждается в большой опытности. 
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ЖХ. СИНДРОМ СДАВЛЕНИЯ СПИННОГО МОЗГА. 
1. К ПАТОЛОГИИ. 


Под компрессией спинного мозга подразумевают повреждение его, 
вызванное патологическими процессами, разыгрывающимися в его окружности. 
При этом в редких только случаях речь идет о действительном механическом 
сдавленки, хотя при длительном процессе и таковое может развиться. Как 
правило, изменения в спинном мозгу при компрессии зависят. однако, от того, 
что экстрамедуллярный болезненный процесс сдавливает корешки, сосуды 
(артерии, вевы и лимфатические) и, кроме того, вызывает существенные изме- 
нения в пиркуляции жидкости. Наступают уже макроскопически видные изме 
нения на соответствующем участке, характеризующиеся главным образом 
огромным расширением вени отсутствием нормальной пульсации дурального 
мешка. Это отсутствие пульсации является наиболее выдающимся признаком, 
при оперативном вмешательстве бросаюшимся в глаза хирургу и дающим 
возможность ориентироваться относительно распространения компрессии. 
Дуральвый мешок плотно напряжен, выступают дуральные и эпидураль- 
ные скопления жира. По Сикару и Форестье, в некоторых случаях 
сдавления спинного мозга существует настоящий эпидуральный липо- 


- матоз. Подобная реакпия жировой ткани, по французским авторам, является 


результатом недостаточной подвижности соответствующих позвонков и встре- 
чается также при других анкилозирукщих процессах позвеночнике. Расши- 
рение вен большей частью ограничивается не только местом сдавления, но 
распространяется на большом протяжении влол? спинного мозга вверх и вниз. 
Имеет значевие то, что, несмотря на сблитерацию соответствующих передних 
и задвих спинальных артерий, артериальное снабжение кровью спинного мозга 
не страдает столь интенсивно, так как продольные артерии спинного мозга 
получают достаточный приток крови #3 сосудов шеи, груди и поясниры. 
Микроскопические изменения часто н® соответствуют тяжести клини- 
ческой картины, особенно в начальных стадиях сдавления. Здесь встречаются 
различные элементы: отёчные процессы, иногда свертывание экссудата, мелкие 
некротические очаги соответственно облитерироваввым пиальным или кореш- 
ковым артериям (П. Слюарт и Риддох), глиозные реакции перерождения 
нервных клеток, часто гиалинового типа с гибелью ядра и т. д., разрушения 
зв области белого вещества, корешковые изменения, раздражение оболочки. 
Когда компрессия вызывается люетическими или туберкулезными 
пропессами, присоединяются еще воспалительные явления. При заблаговре- 
менном удалении причины компрессии быстро исчезают также и отёчные 
явления, и функция может согершенно восстановиться, хотя бы она была 
значительно нарушена. Выше и ниже места компрессии явления заметно’ 
уменьшаются. Главную роль здесь играют вторичные дегенерации. 

Если сдавливаюший процесс находится вне твердой мозговой оболочки, 
то спинной мозг втечение долгого времени может избегнуть компрессии, так 
как эпидуральное пространство достаточно велико и посторонние элементы 
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в нем находят место, не причиняя большого в ее от 
тельно рано падают жертвои. При интрадуральнои тор ой р тт также 
раньше всего подвер. аются действию вредности. ‘ри печи в.“ 
Варуается ви виркуляцинжнакости, так что синдромы жидкости ‹ НЙ 
частью являются самыми первыми, говорящими за компрессию (см. синдромы 
жидкости). с 5 с 
Темп развития компрессионных явлений различный. Большей частью сим- 
птомы появляются постепенно и могут быть сравниваемы с масляным пятном, 
которое мало-по-малу распространяется. В других случаях болезнь начинается 
| внезапно или в результате травматического 
воздействия, при чем костный осколок или 
пуля давит на спинной мозг, или вследствие 
быстро наступающего отска спинного мозга, как, 
например, при болезни Потта. Известное зна- 
чение, несомненно, приходится придавать также 
и поражению сосудодвигательных нервов, которые 
могут под влиянием сдавления или иной причины 
парализоваться и тем сразу выключить крово- 
снабжение большого участка спинного мозга (Ри- 
кер). Однако, в громадном большинстве случаев 
еще задолго до ‘острого выключения спинно- 
мозговой функции существуют типичные явления 
спинномозговой компрессии. Особенно это отно- 
‘сится к опухолям и спондилиту. На первом месте 
к этим явлениям относятся симптомы кореш- 
ков. Появляются боли корешкового ха- 
рактера и корешкового распростра- 
нения, которые часто весьма жестоки и, 
смотря по локализации пронесса, поотекают в 
виде межкостных невралгий, затылочной, плечевой ` 
невралгии или ишиаса (радикулит подробно описан 
°в главе об ишиасе). Корешковые явления могут 
в течение долгого времени, более 11 лет (Вера- 
гут). протекать моносимптоматически и не под- 
даваться никакому лечению. Нередки также ги- 
пералгезии, парестезии, и корешковые выпадения 
чувствительности. Правда, гипестезии встречаются 
нечасто, благодаря установленному Шеррингто- 
Рис. 169. Кровоизлияние в обо- НОМ распределению корешков. Еще менее бро- 
лочки спинного мозга Сколиоз. саются в глаза симптомы со стороны передних 
Паралич зубчатой мышцы. корешков. Однако, и здесь встречаются патоло- 
т! гические явления, главным образом в виде ат ро- 
фий, которые особенно тогда бросаются в глаза, когда процесс развивается в 
области нижних шейных сегментов, и начинают погибать мелкие 
мышцы кисти. В таких случаях рано нарушается и функция. Однако, явления па- 
ралича периферического характера наступают и при других локализациях в об- 
ласти шейного или поясничного утолщений. Сбдерберг и другие указывали на 
участие брюшной мускулатуры, которое также может дать сегментные 
симптомы выпадения. Искривления позвоно чника также нередко 
встречаются при компрессионном синдроме (рис. 169). Соответственно высоте 
^окализации пропадают также и рефлексы. Это относится как к сухожиль- 
ным, так и к кожным рефлёксам. Так как болезненный процесс часто разви- 
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вается в области грудной части спинного мозга, то отношение отдельных 


брюшных рефлексов часто имеет весьма большое значение. Наблюдаются 
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=. 5. ой щей Е Аномалии пота, пиломото рные 
нию, так как грудные а соответствуют сегментному распростране- 
‘ты спинного мозга снабжают все тело (подроб- 

ности смотри в главе о вегетативных оефл. х). Необ к 
подчеркнуть, что на основании оп рефлексах . еобходимо здесь еще 
Кен  Минора сах А моеи клиники, при помощи ПОТОВОГО 
гидроз, иногда а О ея “омпрессии можно установить гипер» 
И ое СЬ ны не в наибольшем числе случаев поражений 
еше указать, что в оды я рочая поверхность тела. Наконец, следует 
| | рессии отсутствует. рефлекторный дер- 
мографизм. 

Симптомы со стороны спинного мозга отчасти совпадают с симпто- 
мами корешков. Это относится к симптомам со стороны задних рогов, отчасти, 
задних столбов и боковых рогов. Наиболее существенными явлениями 
она», партер ия, расстройства чувствительности и о’Е- 
флексов. Параплегия, развивающаяся в конечностях ниже места поражения, 
наступает сравнительно рано, она не носит с самого начала характера полного 
паралича, но долго может выражаться только в затрудненности ходьбы, в быстрой 
утомляемости. Большей частью уже в этой стадии наблюдаются гипертони- 
ческие явления, обнаруживаемые как при пассивных движениях, тах и в виде 
клонуса. чашки или стопы. Рано появляются и патологические рефлексы, 
особенно Бабинский, и синергические рефлексы укоротительного типа. Ригид- 
ность может все усиливаться, появляется расстройство чувствительности 
с характером проводниковых анестезий. Верхняя граница иногда фиксирована. 

днако, при более подробном исследовании это далеко не всегда так. Верх- 
няя граница чувствительности не всегда совпадает с корешковым 
расстройством чувствительности, так как сдавление или явление отёка не 
поражает одновременно весь поперечник спинного мозга, но часто выводит 
из функции постепенно только длинные пути, начиная от периферии по на- 
правлению к центру спинного мозга. По закону эксцентричного расположения 
длинных нутей верхняя граница расстройства чувствительности поэтому посте- 
пенно, по мере гибели путей, расположенных более центрально, будет поды- 
маться вверх. Границу чувствительности, правда, не всегда легко определить: 
часто она колеблется и зависит не только от гибели проводниковых путей, 
но Также от застоя жидкости, образующейся выше места компрессии. После 
люмбальной пункпии эта граница может существенно опускаться. Могут суще- 
ствовать сегментные различия и в степени интенсивности рас- 
стройств чувствительности вследствие застоя жидкости, которыи может пора- 
зить один сегмент больше, а другой меньше. Глубокая чувствительность 
большей частью также страдает (о выключении крестцовых сегментов смотри 
в главе о чувствительности). 

К спинномозговым явлениям следует отнести также и поражения симпа- 
тических центров в спинном мозгу. Андре Тома, Эльстер, Фоа и другие 
объясняют ими симптомы, вроде бегания мурашек, вазомоторные и трофо- 
невротические симптомы, которые могут сопровождаться болями и которые 
могут локализоваться в верхних конечностях, когда компрессии подвергается 
грудная часть спинного мозга. Подобные симпатикогенные расстройства иногда 
затрудняют диагноз высоты. | и \ 

Если процесс преимушественно развивается на одной стороне, то наблю- 
дается синдром Броун-Секара, в типичном виде проявляющийся в том, что 
на стороне поражения имеются пирамидные симптомы в виде спастического 
паралича или патологических рефлексов, кроме того, отсутствует глубокая 
чувствительность; на другой же стороне пропадают другие виды чувствительно- 
сти. Большей частью Броун-Секаровский симптомокомплекс не выражен в столь 
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ясной форме. Однако, нередко удается и в далеко зашедших случаях при 
основательном исследовании открывать элементы Броун-Секара и среди мас- 
сивной параплегии и анастезии. 

В определенных случаях с самого начала, чаще всего после первоначаль. 
НОЙ ТИПИЧНОЙ Параплегии разгибательного типа, начинает развиваться Картина 
спастической сгибательной параплегии. Больные уже более ж 
лежат с разогнутыми ногами, но, наоборот—ноги согнугы в колене и притянуты 
к животу. Рефлекс Бабинского часто пропадает. Выступают ре флексы 
спинального автоматизма, так называемые за щитные или оборо- 
нительные рефлексы. В виду ярко телеологического характера такого 
обозначения, я предложил еще в 1914 году для них название синергиче- 
ских рефлексов или рефлекторных сине ргий. Сгибательная поза 
есть не что иное, как выражение полобной рефлекторной синергии укороти- 
телей нижней конечности. Так называемые оборонительные рефлексы играют 
зожную роль в определении нижней границы поражения (см. рас- 
стройства рефлексов). Механизм сгибательной контрактуры еще не выяснен, 
несмотря на замечательные работы Бабинского и многих других. Если принять 
во внимание, что в м›зговом стволе функционирует аппарат для сгибательного 

тонуса, который при патологических условиях работает в известном смысле 
независимо от аппарата разгибательного тонуса и что оба они растормажи- 
ваются при выключении коры (децеребрация), то в случаях сдавления спин- 
ного мозга может получиться, что пути сгибательного аппарата в спинном 
мозгу страдают в некоторых случаях больше, а в некоторых— меньше, 

‚ К аппаратам спинномозгового автоматизма относятся также 
аппараты тазовых органов, которые часто при спинномозговой компрессии 
еще хорошо функционируют. Правда, часто, особенно вначале, существует 
известная задержка при мочеиспускании. Однако, большей частью сов реме- 
нем это выравнивается. В далеко зашедших случаях почти всегда наблюдаются 
расстройства функции пузыря, прямой кишки и половых 
органов, хотя существует далеко идущая „автономия“ этих органов от 
спинного мозга. Так, особенно Сук показал, что п узырь и прямая кишка 
могут автоматически функционировать, будучи . совершенно изолированы 
от головного мозга, без всякого участия воли, при совершенно разрушенной 
чувствительности. Военная литература вполне подтвердила эти данные. 

Аппараты вегетативного автоматизма, пиломоторные, 
вазомоторные рефлексы, дермографизм, потоотделение описаны в главе 

о вегетативных рефлексах. Границы расстройств большей частью не совпадают 
с границами расстройства чувствительности. Часто ниже поражения суще- 
ствует гиперсекреция пота. Дермографизм ниже места поражения, как Негро 

показал уже более 25 лет тому назад, белый. Проведенная игла сверху до 

низу оставляет выше сдавления красный след, ниже сдавления белый след. 

Замечательные исследования о разницах температуры на нижней 

половине тела при спинномозговых компрессиях опубликованы из клиники 

Захарченко. # | 

В заключение следует упомянуть о рентгенологических методах 

с предварительным введением липоиодоля или ио дипина с последую- 

щим рентгеновским снимком стопа или вдуванием воздуха, по Денди 

и Бингелю, энцефалографии и миелографии — об этом в соответствующей 





главе. 
Смотря по высоте спинного мозга, на которой происходит сдавле- 


ние, клиническая картина получает свой специфический вид. С одной стороны, 
она определяется различным участием чувствительности, параличей, с другой 
стороны, поражением специальных аппаратов, находящихся в соответствующем 
отделе спинного мозга. Так, ясно, что при сдавлении верхней части 
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ь 
совет навесы оно как нижние, так и верхние конечности. 
параличи, комбинированные г а РО Ро 
лизации процесса в шейном ое ыы ори СНЕ При ыы 
а оеробаии ше ны жения верхние конечности могут быть пара- 
ошььн, Пиралими и характером. Может появиться болезнен- 
вызывать дыхательные я состояния раздражения ригеп!сиз’а могут 
ныхания (межреберные. ‹ ыы сстройства. Вспомогательные мышцы для 
Г реоерные, зсаеш, з{егпосеЧотазю!4е!, зеигаН, грудные мышцы 
еуа{ог р ае, ромбовидные, брюшные мышцы) в покойном положении вполне 
РЕ работой. Однако, при волнениях или при малейших 
напряжениях наступает чувство стеснения, учащенное дыхание, одышка. Кашель, 
чихание, а также отправления кишечника затруднены. Диафрагмальный 
феномен Литтена (движения боковых участков диафрагмы в виде волно- 
образно двигающейся тени) на рентгеновской картине пропадает. Описывается 
при этом также икота. 

Сдавление в нижней части шейного мозга вызывает синдром 
Клод-Бернар-Хорнера. Чаше всего сдавление локализуется в грудной 
части спинного мозга. При этом возникает типичный компрессионный 
синдром со свободными верхними, спастически парализованными нижними 
конечностями, синергическими рефлексами, автоматической функцией тазовых 
органов и т. д., как это было выше описано. 

Сдавление мозга в поясничной части весьма существенно видо- 
изменяет клиническую картину. Вместо спастического паралича нижних конеч- 
ностей наступает в них вялый паралич, к которому, смотря по высоте про- 
цесса, могут также присоединяться и спастические компоненты, особенно 
в дистальных мышцах. 

При развитии процесса в нижней части позвоночника, в обла- 
сти первого или второго поясничных позвонков сдавливается нижний конец 
спинного мозга, и развивается или картина сдавления эпиконуса 
Минора (ЕрКопиз 1. $2 или конуса, т. е. последних трех крестцовых 
сегментов $5:, $.. 5%). Синдром эпиконуса состоит в вялых параличах 
мышц, снабжающихся из крестцовых корешков, следовательно, преимуще- 
ственно седалишного нерва и его ветвей, особенно регопе, ягодичных мышц, 
и в расстройствах чувствительности соответствующего распространения в от- 
сутствии Ахиллова рефлекса. Когда к этим симптомам серого вещества при- 
соединяются еше явления со стороны проводников, то могут развиться, кроме 
того ‘еще ‘симптомы: тазовых органов,” как призвывеврасеволоженньюе кованые 
зациях. Так как при сдавлении обычно всегда поражаются и ‘корешки, то 
в таких случаях наступают тяжелые ишиалгии (о которых см. в главе 
о невралгиях). а 

Синдром конуса в чистом виде характеризуется прежде ох 
ными симптомами, отсутствием всяких параличе". В области 53 — се уже более 
нет клеток передних рогов, снабжающих периферические мышцы. [|оэтому по- 
являются исключительно расстройства чувствительности зас то нозаоченаав ева 
тер диссоциации и расстройства пузыря, прямои КИВИ и половой фуикции. 
Большей частью наблюдается недержание мочи и кала, которое часто идет 
рука об руку с задержкой мочи и кала. Все сухожильные рефлексы нормальны. 

рудно представить себе сдавление конуса без одновременной 
компрессии конского хвоста, окружающего конус со всех сторон. 
Конский хвост образуется главным образом нижними тремя поясничными, все- 
ми крестцовыми м копчиковыми корешками, которые все от второго пояснич- 
„ого позвонка, где находится конец спинного мозга, медуллярный конус, на- 
правляются к своим местам выхода через межпозвоночные отверстия нижних 
поясничных, крестцовых и копчиковых позвонков. Следовательно, сдавление 
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в области второго поясничного позвонка действует на конус и на кауду. 
В таких случаях возникают, кроме только что описанного синдрома конуса, 
типичные корешковые явления в области [.. —55 с расстройствами чувстви- 
тельности, вялыми параличами, отсутствием Ахиллова рефлекса и т. д. Если 
процесс находится на высоте второго крестнового позвонка, то могут быть пора- 
жены все корешки вниз от .. Однако, это далеко не всегда так. При высокой 
. локализации компрессии также может быть повреждена только часть корешков. 
При более низком положении компрессии соответственно освободятся высшие 
корешки. Ёсли компрессия находится там, где больше нет конуса, то иногда 
возникает трудность, как определить, вызвана ли клиническая картина пора- 
жением конуса или кауды. В самом деле, при развитии опухоли или кариоз- 
ного процесса или т. п. в нижней части крестцовой кости, где поражаются 
нижних три крестповых корешка нелегко дифференцировать это поражение 
кауды от такового поражения конуса. Обычно приводится соображение, что 
поражение конуса скорее вызывает сирингомиелитическую диссоциацию, чем 
‹ пораженир кауды Однако, следует помнить, что зтот критерий, как и все 
прочие, обычно приводящиеся: большая односторонность, более сильные 
боли при поражении кауды —имеют весьма относительную ценность, так как 
они могут также отсутствовать при поражении кауды и могут наблюдаться 
при поражении конуса. Наиболее существенной я считаю исключительно. 
рентгеновскую картину или другой симптом, который дает нам возможность 
ориентироваться относительно места позвоночника, где находится сдавлива- 
ющий процесс. К ним относятся деформация позвоночника, осторожность или 
ограничение при движениях, боль при давлении или локализация самостоя- 
тельной боли, иногда тупой звук при перкуссии. Полезны и исследования 
при помощи липоиодоля. Если, таким образом, удается локализовать процесс 
в области крестцовой кости, то нужно допустить, что конус свободен. Я на- 
блюдал также, что при поражениях конуса трофические расстройства, про- 
лежни развиваются гораздо быстрее и постояннее, чем при поражениях кауды. 
Также и недержание мочи и кала при поражениях конуса более резко выра- 
жено. 

В работе о диагностических ошибках мною было указано, независимо от 
реферата Фёрстера, что так же, как при повышении внутричерепного дав- 
ления, нужно отличить и общие явления при повышении давле- 
ния внутри позвоночного канала. Они зависят так же, как описа- 
но в главе о повышении мозгового давления, от увеличения жидкости, от 
явлений от@ёка, от закупорки сосудов, особенно вен, от сращений оболочек. 
Встречаются так называемые симптомы на расстоя! ии, из которых некоторые 
описаны так же в области черепных нервов, как, например, нистагм, от- 
сутствие роговичного рефлекса. Далее, сюда следует причислить 
расстройства чувствительности, которые иногда появляются в области выше 
локализации патологического процесса. Верхняя граница обычно подвергается 
колебаниям после поясничных просолов часто спускается. Сюда я отнес бы и сег- 
ментные расстройства чувствительности, боли или парестезии, отсутствие или 
ослабление сухожильных рефлексов иногда ниже, а иногда выше сдавления. 
Нередко наблюдаются и повышенные сухожильные рефлексы в верхних 
конечностях при локализации в области грудной части. Жидкость сама об- 
ладает весьма типичвыми свойствами повышенного давления, описанными в 
своем месте в виде компрессионного синдрома жидкостей (Фро` 
ан, Сикар, Нонне). Здесь только нужно указать, что не всегда жидкость вы- 
ходит под повышенным давлением. [10 моим наблюдениям, количество жид” 
кости ниже места компрессии нередко уменьшено, в то время как она выше 
сдавления застойна и увеличена в количестве. Но это далеко не всегда. 
Весьма часто мы находим и ниже места компрессии, вероятно, в связи с веноз- 
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вы экстрамедулларную опухоль в шейной и поясничной части 
диагностировал Кожевников при жизни. Други 
вылущать из пестрой клинической РУ Е АЕ внес — 

ых НВ а. о множественные опухоли. 

О иНнномозгового давления, следовательно, составля- 
ется из следующих элементов: 

1. Общие явления повышенйого давления внутри позвоночного канала, 
как типичная компрессионная жидкость, явления на расстоянии в виде сегмент- 
ных выпадении чувствительности, расстройств рефлексов ит. д., даже нистагм. 

2. Корешковые явления на месте компрессии, как корешковые боли, которые 
могут протекать под видом межреберных затылочных невралгий, ишиаса 
ИТ п. парестезий, гипералгезий, амиотрофий, трофических расстройств кожи. 

3. Спинномозговые явления главным образом со стороны длинных путей 
в виде параплегий, с ригидностью, реже с гипотонией разгиба'ельного или 
сги бательного типа, расстройства чувствительности, которые не всегда носят 
характер проводникового, так как процесс иногда лишь постепенно захваты- 
вает длинные пути, и выпадения поэтому нередко носят сегментный характер, 
при чем граница расстройства все более отодвигается вверх (симптом масля- 
ного пятна). Затем сюда относятся повышенные рефлексы, явления медуллар- 
ного автоматизма в виде синергических рефлексов, вегетативных, тазовых 
автоматизмов и т. п. Е 

4. Механический стоп или блокада для введенных в спинномозговэзи канал 

извне веществ, в роде липоиодоля, иодипина, воздуха. 


о ЛОКАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ. 


Далеко нелегко во всех случаях на основании всех данных и результатов 
исследования определить место сдавления. Уже из сопоставления только что 
приведевных пунктов вытекает трудность ‘отличать ‚корешковыю матем 
в области сдавления, являющиеся наиважнеишим симптомом, от лалений на 
расстоянии и ст сегментных симптомов, вызываемых поражением саг дачи 
ковых путей. Мы приводим здесь, в виду их большой важности, схему ока 
кожных сегментов человека (рис. 170) Весьма важны первые ея сдав 
Левия. Чаще всего это—корешковые боли. Здесь нужно бин я вы == 
границу сдавлення. В этой области час вы выл „оренрианя ии 
ковые гиперпатии. Ниже этой гиперпатическо Бе, ие обе г 
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сказывается в потере чувства положения, неправильной локализации. Для 
определения верхней границы и для решения вопроса, происходит ли сдав- 
ление сзади или спереди, лучше всего помогает метод Фёрстера писать 
числа или знаки на коже: при поражении задних столбов больной их не узнает. 
Особенно граница этого расстройства соответствует границе компрессии 
„Далее, при определении верхней границы компрессии приходится обращать 





Рис. 170. Кожные сегменты у человека, по Больку. Конечности изображены в 
положении направления их эмбрионального развития (согласно Лючиани). Каждая 
линия обозначает верхнюю границу дерматома. 


внимание на периферические параличи, амиотрофии, расстройства рефлексов. 
Для определения нижней границы в нашем распоряжении находятся яв- 
ления спинномозгового автоматизма. 

При тщательном анализе, при учете всех возможных явлений действия на 
расстоянии все-таки не всегда удается вполне математически определить 
место сдавления, хотя в этом отношении неврология в статистиках Эльсберга, 
Кбшинга, Краузе, Фёрстера, Геймана празднует свои величайшие триумфы. 
Однако, некоторые симптомы могут вводить в заблуждение. Так, Сёдерберг 
‘и Зундберг в одном случае сдавления С.—С. видели атрофию мелких мышц 
кисти и соответствующие им расстройства чувствительности. Тот факт, что 
‘место сдавления часто локализуется ниже, в порядке вещей: как уже было 
указано, давление выводит из функции прежде всего эксцентрично располо- 
женную чувствительность, идущую от нижних сегментов. Только этим можно 
объяснить то, что в случае Эльсберга спинномозговая опухоль давала чувст- 
вительные расстройства в области седьмого грудного сегмента, при чем лами- 
нектомия оказалась безрезультатной. После четырех лет наступили явления 
<о стороны седьмого и восьмого шейных сегментов, где и оказалась опухоль. 
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Это поднятие границы расстройств чувствительности вверх говорит в пользу 
того, что мы в этом случае не имели, как полагают некоторые авторы 4 
ствия на расстоянии или давления. здесь имелось местное давление вт. 29 
компрессии на те чувствительные проводящие пути, которые приходят сниз 
и расположены ближе к периферии спинного мозга. Реже бывают сл м 
когда локализуют выше места компрессии. Хорслей рекомендовал лоналвеой 
на два:три сегмента выше, чем это вытекает из анализа чувствительных рас- 
стройств- Антони рекомендовал пунктировать до вскрытия твердой оболочки 
на операционном столе при помощи тонкой иглы, для того, чтобы сделать 
глобулиновую пробу в полученной жидкости или разыскать синдром Фроана 
и получить уверенность в том, что находишься ниже опухоли. 

Из процессов, ведущих к компрессии спинного мозга, на первом месте 

опухоли (интрадуральные как и экстрадуральные), косто- 
еда позвонков, затем эхинококки, ограниченный серозный 
менингит, Травматические заболевания, кровоизлияния, 
абсцессы, люетические процессы в оболочках, гипертрофиче- 
ский шейный пахименингит. | 

Все, что было сказано относительно спинномозговой компрессии вообще, 
в значительной части относится и к опухолям спинного мозга, осо- 
бенно к экстрамедулларным. Начало большей части подкрадывающееся. 
Долгое время могут наблюдаться только корешковые симптомы, и только 
постепенно может вовлекаться и сам спинной мозг. В редких случаях крово- 
излияние в опухоли вызывает внезапное ухудшение, или же опухоль сдавли- 
вает лимфатические пути, и наступает также внезапно параплегия. О диа- 
гнозе высоты была уже выше речь. При диагнозе высоты, которая для опе- 
рации весьма важна, следует руководствоваться тем, что сегменты спинного 
‘мозга не соответствуют в точности позвонкам. На приведенной схеме отно- 
шения ясны. Поперечный диагноз должен решить вопрос, находится ли опу- 
холь экстра- или интрадурально, экстра или интрамедулларно, вентрально, 
дорсально или латерально по отношению к спинному мозгу. 

За экстрадуральную опухоль (по Бабинскому и Жарковскому) го- 
ворит тот факт, что опухоль при этом имеет длинный поперечник. В этих 
случаях верхняя граница, соответствующая верхней границе анестезия, нахо- 
длится на несколько сегментов выше нижней, соответствующей верхнеи гра- 
нице области, где наблюдаются оборонительные ре флексы. Если опу- 
сов Ванизиетоя от Кости, то частосрентиеновекая иран Аи 
указания. Кроме того, имеются в таких случаях явления со стороны кости. 
Метастатнческие опухоли также развиваются преимущественно экстрадурально: 


По Эльсбергу, экстрадуральная опухоль вызывает рассасывание позвонков, 
что можно установить и рентгенологически. В некоторых случаях экстраду- 
ральная опухоль может тянуться до мягких частей (например, шеи). Это 
имеет место при так называемых шейных неврофибромах, исходя- 
щих из шейных корешков, прилегающих к твердой оболочке и затем орка че 
в боковые части шеи, где они образуют хорошо видимую опухоль ( лятау и 
Савицкий, Эльсберг). Границы экстрадуральной опухоли не так резко очер- 
чены, как интрадуральной, так как экстрадуральная ых офрнл 
более диффузное давление. Эльсберг указал еще на = что у "ро р 
дуральной опухоли остистый отросток ниже опухоли ее вис лении. 
ри интрадуральных о тужетта кома мы мат — 
экстра-и интрамедулларными. Насколько в этом отношении по 


лезно. водке унив: ‘былое: ОЕ месте. Большей ча- 
ацию говорит начало болей. Однако, и 


стью за экстрамедулларную локализ и ь 
интрамедулларная опухоль может начинаться жестокими болями. При интра- 
медулларной локализации спастичность менее выражена, днссоциация более 
частая. Однако, все эти критерии часто, обманывают. 
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Фёрстер указывает на тонические сгибательные или разгибательные судо- 
роги в нижних конечностях как, на симптом, говорящий за интрамедулларный 
процесс, хотя он и допускает, что и экстрамедулларные процессы могут вы- 
звать этот симптом. В некоторых случаях медленно растущей опухоли можно 
решить вопрос — интра- или экстрамедулларно по симптому масляного пятна. 
Как уже было неоднократно упомянуто, экстрамедулларный процесс сначала 
поражает те пути в боковых столбах, которые приходят от более низких об- 
ластей, при интрамедулларных — обычно происходит обратное: сначала опу- 
холь поражает более центральные участки, так что вначале наступают сег- 
ментные выпадения в вышележащих частях тела, и только постепенно к ним 
присоединяется расстройство чувствительности в более каудальных сегмен- 
тах. При экстрамедулларном процессе, следовательно, масляное пятно 
постепенно распространяется вверх, при интрамедулларном — вниз. Наконец, 
симптом Фёрстера с выпадением двумерной чувствительности скорее, пови- 
димому, бывает при экстрамедулларных опухолях. Эльсберг, далее, утверждает, 
то клетки в жидкости встречаются скорее при интрамедулларных, 
чем при экстрамедулларных опухолях. Если исследование указывает 
на интрадуральную опухоль, то длинная опухоль скорее говорит за интра- 
медулларную опухоль, короткая же опухоль с тенденцией роста в тол- 
ину скорее говорит за экстрамедулларную опухоль. В последнем случае 
верхняя граница остается постоянной. Локализация в утолшениях 
скорее говорит за интрамедулларную опухоль, в грудной 
части —за экстрамедулларную. 

Вопрос о более подробной локализации экстрамедулларной 
опухоли также имеет большое значение и далеко нелегок. Достойны вви- 
мания исследования Антони. Последний мог на своем гистологическом мате- 
риале обнаружить только два вида опухоли, из которых одни принадле- 
жат к невриномам и берут свое начало от корешков, другие же предста- 
вляют собой эндотелиомы оболочек. Невриномы имеют явное сродство 
с задними корешками, так что они большей частью расположены дорсолате- 
рально от спинного мозга. Среди вентролатеральных неврином также находи- 
лось несколько, принадлежность которых к чувствительным корешкам была 
очевидна или вероятна. Место происхождения эндотелиом Антони находил 


_в твердой оболочке очень близко к латеральной линии. Соответственно этому 


Антони мог в клинической картине большинства своих случаев установить 
асимметрическое появление симптомов. Этим и объясняется, почему тип Бро- 
ун-Секара столь часто встречается при экстрамедулларных опухолях. Антони. 
приводит еше в пользу дорсального положения опухоли раннее появле- 
ние пузырных расстройств и расстройство суставного чувства, а также 
и выраженную защитную тугоподвижность мускулатуры спины, которая рас- 
пространяется и за пределы опухоли. Могут появиться также ригидность 
затылка и симптом Кбрнига независимо от высоты. По Эльсбергу, в пользу 
вентрального и вентролатерального положения опухоли, говорит если 
в противоположной конечности ниже сдавления существуют субъективные 
расстройства чувствительности в роде парестезий. Следует расценивать также 
в пользу передне-боковой локализации отсутствие болей, нормальную вибра- 
ционную чувствительность. Крамер и Корст в противоположность тому. что. 
бывает при дорсальных опухолях, в одном случае премедулларной опухоли 
нашли, что граница расстроенной двумерной чувствительности и локализапи- 
онного чувства была ниже, чем граница прочих расстройств чувствительности. 
Они полагают, что совпадение границ двумерной и тактильной чувствитель- 
ности говорит за переднюю, вентральную, премедулларную локализацию’ 
опухоли. Ёсли граница двумерной чувствительности находится выше границы 
тактильной и достигает границы температурной анестезии, то мы имеем дело 
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© дорсальной опухолью. К 
опухолях вибрационная чу 
люса опухоли. 

Обычно за дорсальную локализацию гово 
симптомы задних корешков. Амиотрофические явления говорят скорее за 
вентральную локализацию, в то время как при положении опухоли сбоку спин- 
ного мозга Броун-Секаровский синдром выражен резче всего. В последнем 
случае следует обратить внимание на то, что встречается парадоксальный 
Броун-Секар: паралич на стороне противоположной опухоли, расстройство 
чувствительности на тои же стороне (Антони, Эльсберг, Фёрстер). Это объ- 
ясняется оттеснением спинного мозга, вследствие чего противоположная сто- 
фона придавливается к кости. 


рамер полагает также, что при премедуллярных 
вствительность расстроена до уровня верхнего по- 


рят корешковые боли и другие 


3. ДИАГНОЗ ХАРАКТЕРА ЗАБОЛЕВАНИЯ. 


Диагноз характера опухоли имеет величайшее значение. Гуммы 
могут, конечно, также вызывать синдром опухоли. Анамнез и серологические 
исследования, с одной стороны, подробное исследование всей нервной си- 
стемы — с другой стороны, в частности — зрачков и т. д., могут дать нам ключ 
к пониманию. За цистицеркоз говорила бы эозинофилия. Особенно суще- 
ственно нахождение в коже и подкожной клетчатке мелких узелков, которые 
при микроскопическом исследовании могут оказаться или финнами или кож- 
ными метастазами злокачественных опухолей или, наконен, маленькими нев- 
риномами. После операции грудной железы нередко получается метастаз рака 
в позвоночнике. Большей частью в таких случаях рентгеновское исследова- 
ние дает достаточные указания. 

Выше я говорил уже о результатах исследования Антони. При экстра- 
медулларной опухоли дело идет или об эндотелиомах или о нев` 
риномах, развивающихся из Шванновской оболочки. Последняя, как 
известно, является аналогом глии. Обе оне представляют собой специфиче- 
скую опорную субстанцию нервной системы. Следовательно, ` мы имеем здесь 
также аналогию между глиомой и невриномой. которые могут развиваться от 
корешков так же хорошо, как от периферических, спинальных ис перен 
нервов. Антони в пользу диагноза эндотелиомы приводит более рее 
в среднем возраст больного, чем при корешковых опухоля». ен вн 
указал на то, что эндотелиомы оканчиваются на границе можау мы т ен 
ничной частями спинного мозга. Он приводит это в связь с тем, ‘. ь р ^ 
эти имеют ‘отношение к зубчатой связке, оканчивающейся У 70° ака 


Раз поставлен диагноз опухоли спинного мозга, еее зо 
экстрамедулларных опухолях) произвести ламинектом “> о ыы 
рошо продумана высота и подробное положение ны ры ие могут 
всегда нужно считаться с возможностью, что Иа коры бы а: 
висеть невриномы. Чем раньше производится А нь Збеие 
ется спинной мозг и тем больше шансов на восстановление функц . 


; Ц что восста- 
‘долгого действия давления спинной мозг настолько уплощается, 


новление весьма сомнительно. * 
|Присзктиоо риа Ва ра скрытой зрша ый4аа. Очевь 
звоночника нужно думать © В03М | 


тости в поясничной области, 
та‹ | чение волоса 
да Зы нь 2 дви углубление кожи в пояснице. Рент- 


| | ое 
иногда — небольшое воронкообразн .. | 
и р `лучаях можно констатировать образование щели 
генологически в таких слу что в большом проценте 


„2 Следует помнить, 
иены: в ка оАщьЯ а подобное расщепление позво- 
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случаев, где нет никаких жалоб, = рестцового позвонка. У детей позво- 
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закрывается позже всех. других позвонков. Сравнительно часто он здесь 





открыт и у взрослых. ее с в = 
Весьма часто при синдроме скрытой зрта ЫЙЧа встречается более или 


менее выраженное недержание мочи (часто только ночью, но нередко и 
днем), являющееся чистой мукой для больного и для его окружающих. Речь 
идет в некоторых случаях о симптоме давления, так как при зрта ЫЁ4а не- 
редко в позвоночном канале развиваются настоящие опухоли, в роде дермои- 
дов, липом и ангиом. Однако, чаще всего недержание мочи следует рассмат- 
ривать, как результат нарушения развития спинномозговых центров. орта 
ЫНЧа следует расценивать как один из симптомов недоразвития. Во многих 
случаях ночного недержания мочи находят еще и другие симптомы, 
из которых большая часть относится к нижним конечностями выражается 
главным образом в ишиалгиях и в сопровождающих последние сосудодвигатель- 
ных расстройствах. Дистальные концы цианотично окрашены, холодны нао- 
‘щупь, иногда покрыты холодным потом. Нередко налицо чувствительные 
расстройства неопределенного характера. Иногда отсутствует также Ахиллов 
рефлекс. Встречаются также обезображения ног или плоская стопа, полая 
стопа или когтеобразная. Нередко у подобных больных находят сосудодви- 
гательные расстройства и в верхних конечностях. Возможно, что подобные 
сосудодвигательные расстройства зависят также от задержки развития, может 
быть, от глиозных разрастаний, раздражающих симпатические спинномозго- 
‘вые центры. Однако, не исключена возможность, что тут играют роль 
и механические явления сдавления. Вследствие образования шели иногда до- 
ходит до расстройств кровообращения, до ограниченного слипчивого арахнои- 
дита. Я находил этот симптом не только У большого числа детей (обычно 
У Учеников вспомогательных школ), но и У взрослых, особенно солдат, кото- 
рых присылали в клинику для экспертизы вследствие недержания мочи. 

некоторых случаях (особенно у взрослых) ночное недержание мочи на- 
столько невыносимо, что приходится оперировать. Боли, особенно 
постоянно рецидивирующие ишиалгии, часто также являются пока- 
занием для хирургического вмешательства. Почти во всех случаях, где мы 
оперировали, я мог во время операции после ламинектомии констатировать 
напряженную непульсирующую твердую оболочку. По указаниям Лери, мы 
также искали поперечный желтоватый фиброзный тяж, сдавливаюший твердую 
мозговую оболочку и часто его и находили. На самом деле, твердая оболочка 
после резекции тяжа вновь начинала пульсировать. В некоторых случаях 
производился туалет этой области, удалялись жировые наложения ит. д. 
В одной части случаев мы после этого вскрывали и твердую оболочку и почти 
всегда находили внутри ее сверху и снизу хорошо ограниченный типичный 
слипчивый арахнсидит. После осторожного туалета конского хвоста и шва 
твердой оболочки и мягких частей почти во всех случаях наступало, если не 
выздоровление, то значительное улучшение. 

Весьма энергичная опозиция, которая делается некоторыми авторами (Цап- 
перт, Гомбургер) против утверждения, что ночное недержание мочи зависит 
от зрша ЫШАаа, оправдана лишь постольку, поскольку действительно нередко 
при скрытой зрша Йа не бывает никаких патологических симптомов. Од- 
вако, с другой стороны, также неправильно сводить недержание мочи исклю- 
чительно на психогенные моменты. В этой проблеме более, чем где бы то ни 
было, проявляется метафизический характер установки: или— или. В его основе 
лежит какая-то абстрактная истина. Между тем необходимо и здесь аль- 
тернативу: или—или заменить диалектической формулой и— и. Только в кон- 
кретной обстановке, при зрта ЫЙНЧа, могут влиять и психогенные моменты. 

ледует признать слабость вегатативного аппарата спинного мозга. Увеличение 
спинномозговой жидкости, которое мы могли констатировать во всех случаях 
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области зрша ЫНЧа, также создает 


центры в сером веществе. Наруше 
спинного мозга идет иногда совер 


условия для давления на вегетативные в 
ние развития соответствующих центров- 
шенно параллельно с некоторым недораз- 
витием психического характера, ко р | р дор 
| ‚› которое мы иногда, но далеко не всегда 
находим у этих больных. Но точно а | 
ой | НО так же, как мы обычно справляемся с не- 
держанием мочи у наших больных а тай 
Ва | ”^, удается почти всегда хорошо справляться 
с теми психическими особенностями. ко, ь то. 
ео ды ‚ которыми иногда отличаются „мочевики“. 
ы: ы сы еее ое между опухолью и костоедой позвонков,. 
тус реа ты литом (сайез уемебгагит или шайна Рон). Послед- 
нить является причиной сдавления спинного мозга, что в 
ыы о ттой компрессии прежде всего мадо иметь в 
виду р сть туберкулезного спондилита. Следует обра- 
ры ы ограничение подвижности позвоночника, которая особенно 
значительна в области заболевшего позвонка. При внимательном осмотре и 
хорошем освещении можно часто заметить подозрительную, выступающую 
то ам горб, который иногда при нагибании становится яснее, 
так называемый п1оттов горб. Чаще всего последний находится в области груд- 
вой части позвоночника. Часто эта точка особенно чувствительна при посту- 
кивании. Иногда это место не переносит горячей мокрой губки. Решает во- 
прос рентгеновская карткна, обнаруживаюшая разрушение тела позвонка. 
Иногда существует только сужение межпозвоночных промежутков, выражен- 
ное на одиой стороне больше, чем на другой; затем подозрительно изменение. 
формы позвонка и особенно типичным является разрушение, а иногда и рас- 
сасывание позвонка. Часто выражено искривление позвоночника без всякого 
сдавления спинного мозга. С другой стороны, бывают случаи костоеды по- 
звонков, где спинной мозг сдавлен и где нельзя установить ничего подозри- 
тельного ни при осмотре спины, ни при рентгенологическом исследовании. 
Особенно у детей нельзя придавать абсолютного значения отрицзтель- 
ному результату исследования позвоночника У меня были 
случаи, где повторные исследования рентгеном не обнаруживали никаких изме- 
нений позвоночника и где при операции на предполагаемом месте находились. 
в позвонке типичные туберкулезные массы. Слишком мелкие туберкулезные 
очаги не улавливаются рентгеном. Кл. Ваисан и Даркье также сообщили об 
отрицательных рентгенологических результатах прин туберкулезе позвонка. 
При наличии синдрома сдавления спинного мозга, следовательно, положи- 
тельная рентгеновская картина будет говорить за туберкулез позвонка, отри- 
цательная же скорее за опухоль, но никоим образом не абсолютно против- 
туберкулеза позвонка. = | ре жет 
еличайшее значение для диагноза туберкулеза имеют натечные а‘ 
глазом. Эти холодные абсцессы развиваются по соседству с заболев 
шим позвонком, затем спускаются вниз, в очень редких ее стра т 
даже и вверх. Большей частью они нод беды ин —- - а 
\е; ‘ожение абсцессов весл 
нервных стволов вдоль мышечных шелеи м ры оцесса. Так, хо- 
смысле дает представление о локализации туберкулез" две зада Зы 
ЕЕ > | г\/б лезом шейного позвоночника находятся 
лодные абсцессы в связи с туберкуле?-- : АЕ 
, . подмышечной . впадине.; они описывались 
позади глотки, выше ключицы, В | ее: | 
| болеваниях среднего отдела позвоночника 
также в области шеки. При заболе лек ме 
в. слостении, ягодичной области в большом 
их находят между ребрами в сред не 2. а 
| контрактуру. Подобные абсцессы 
и актерную к ракту 
рзоа5 е, где очи вызывают Харак адее - 
| ‚х, образуя существенное диагностическое 
могут встречаться и в других местах, 
вспомогательное средство. 


Сорель - Дежерин показали, 
ного мозга при туберкулезе поз 


что существуют три вида сдавления спин- 
вонка, из которых каждый отличается другим. 
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400 Синдром сдавления спинного мозга 
началом и другим течением. Если в начальной стадии болезни, т. е. вскоре 
после появления первых корешковых явлений, параплегия появляется 
сразу или в течение нескольких дней или немногих недель, то мы имеем 
дело с отбком без образования абсцесса. Впрочем, в некоторых 
таких случаях может наблюдаться и экстрадуральный абсцесс. Если пара- 
плегия появляется в более поздней стадии, несколько лет спустя после 
появления первых симптомов [оттовой болезни, развиваясь крадучись, мед- 
лено прогрессируя, часто и не достигая такой степенн, как в первом случае. 
слелует допустить, что развивается реактивный пахименингит, который ро- 
ковым образом, как бы защищая спинной мозг от гнойного про- 
цесса, в состоянии „задушить“ его в своих объятиях. 

Нараплегия,. являющаяся в результате отечного пронпитывания 
спинного мозга, имеет все шансы столь же быстро исчезнуть, как быстро 
она появилась. Ёсли параплегия вызывается образованием абсцесса, то обыч- 
но вместе с рассасыванием абсцесса исчезает и параплегия. Максимальным 
сроком до полного восстановления обычно считается полтора-два года. 
Зато параплегии, которые являются результатом медленно развивающегося 
пахименингита, неизлечимы. Следовательно, предсказание параплегии зависит 
не от тяжести ве, а от времени, когда она появилась и от способа. ее раз- 
вития. Главным условием для излечения туберкулеза позвонков и вместе с 
тем сдавления спинного мозга является иммобилизация пораженной части 
позвоночника, для чего необходим режим абсолютного покоя с переразгибанием 
позвоночника в лежачем положении больного. 

Если горб находится в поясничной части, достаточно лежания больного 
или на животе или на спине на матраце с подломенным валиком. При 
засолевании шейной или поясвичной части позвоночника надо наложить 
корсет. Лечение солнцем и необходимая диэта должны поддерживать терапию. 

Можно установить следующие правила, на основании которых можно ре- 
шить по результатам исследования липоиодолем, с какой формой параплегии 
мы имеем дело. Когда липоиодоль не застревает— перед нами отечная форма, 
прогноз хороший. Там, где имеется абсцесс в. позвоночном канале, там про- 
ходимость слегка затруднена, но спустя несколько дней весь липоиодоль уже 
находится в крестцово-копчиковом мешке твердой оболочки. Когда абсцесс 
находится еще в стадии развития, липоиодоль может застрять и лишь посте- 
пенно опускаться вниз по мере уменьшения давления и улучшения парапле- 
гии. Нижний край липоиодолового стопа не горизонтальный, он стекает вниз 
несколькими струйками. При старых Поттовых параплегиях вследствие пахи- 
менингита стоп является уже постоянным; нижний край его образует горизон- 





тальную линию. 
` Туберкулезное заболевание позвоночника не всегда легко отличить от дру- 


гих заболеваний позвоночника. Л юетические заболевания, особенно 
табические остеоартропатии могут так же поразить и позвонки, так 
же, как и другие кости и суставы. Рисунок 94 показывает случай из моей 
клиники, который вместе с другими случаями описан Марковым, где искрив- 
ление позвоночника несомненно зависит от табической остеоартропатии 
{пашш Ройй зуры сит). В рентгеновской картине можно было видеть ти- 
пичные для спинной сухотки комбинации регрессивных и гипертрофических 
процессов. Кроме того, были в этом случае и другие симптомы спинной 
сухотки. Интерес его заключался не только в этиологии Поттова горба, но 
также и в его локализации. Так как он сдавливал пояснично-крёстцовую часть 
позвоночника, имелись симптомы и со стороны поясничного утолщения. 
Отсутствовали коленные и Ахилловы рефлексы. Таким образом, феномен 
Вестфаля сам по себе не говорил за спинвую сухотку, за нее говорили лишь _ 
<имптомы со стороны глаз. 
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Иногда так называемое ша!ип зибосс!р1{а]е или туберкулез 
атланта или верхних шейных позвонков может вызвать укорочение шеи. 
Такие случаи можно смешать с синдромом Клиппель-Фейля. Такие ` нечасто 
появляющиеся уродства известны также под названием „людей без шеи" 


(рис. 171а и 1716). Большей частью речь идет о врожденных дефектах ‘раз- 
вития, относящихся к ранней зародышевой стадии, когда хряшевая ткань, 
из которои впоследствии должны развиваться отдельные позвонки, еще не 





Рис. 171 а. Человек без шеи. Болезнь 
Клипнель - Фейля. Видны также де- 
формации анкилотичных пальцев. 


Рис. 171 а. Тот же случай, что и на 
рис. 171 а. Вид сбоку. 


развита. У таких „людей без шем” ВСЯ Шейн а м вр. 
цена в бесформенную костную массу, в ды криза прямо на туловище 
ние грудные позвонки. Таким образом, ные И бобнует так ак 
другими словами —грудная клетка мые ные а аа еаоняие, 
емую зшейную грудь“ (Шогах сеглса!®). иввыррь 5 одни ТОЖЬЬР 
следовательно, из: 1) отсутствия шеи, х на дк аницы волос, 4) сколиоза 
особенно в стороны, 3) глубоко стоящей нижне ЕР к К аа которая 
или кифосколиоза. Часто встречается таки” Алелави ". ох в пройсхож- 
имелась и в моем случае. Фейль приписывал ыЕ и =. дня во ‘замов 
дении уродства. Когда этих случаев не знаетр тмевс бери ыы 
15—20); на них или не обращают ремвиено Вани с им больным и корсет. На 
ной части позвоночника и, пожалуй, назначают Ир только по рентгеновской 
самом же деле от туберкулеза они ироко ыы 6 при туберкулезе шей 
картнне; важно также отсутствие всяких цы и леннея сдавления спинного 
особенно сильны. Далее, отсутетвуют к й одбтва, нередко описыва- 
мозга. Наконец, Я обратил бы внимание - о и, а ЗНВВЬ позвонки _ча- 
емые в таких случаях. Так, находили о помовезиоланатия высокое ее 
стичные мышечные дефекты, неправильное на 56 ани мускулатуры 
ние плеч. В моих случаях, кроме ан ое 
840—26 
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верхних конечностей, имелись обезображения и неподвижность пальцев, нело- 
развлтие мочевой кости, очевидно, вследствие недостаточной дифференцировки 
хряща и костей к тому периоду, когда верхние конечности еще „не выросли“ 
из той массы, из которой должны были дифференцироваться шейные позвонки 
и не могли этого сделать вследствие начавшегося к тому времени патологи- 
ческого процесса. | 
За последние годы участились или, вернее, стали чаще распознаваться 
случаи деформирующего спондилартрита. Некоторые случаи де- 
формации позвонков с явлениями компрессии (особенно со стороны кореш- 
ков) оказываются нетуберкулезного происхождения, но являются результатом 
деформирующего артрита. Этиология их не совсем ясна. Связь их 
с эндокринными расстройствами и аномалиями обмена веществ более чем 
вероятна. Может быть, играют роль также инфекционные и токсические 
моменты. Деформирующая артропатия (4. Ф. Мюллер) сольшей 
частью характеризуется дегенеративными невоспалительными процессами. 
Овна нередко локализуется в поясничной области позвоночника. Одновременно 
при этом нередко поражаются и другие суставы, чаще всего — крупные: 
плечевой, тазобедренный или коленный. Начинается с некроза хряща, кото- 
рый сопровождается значительным разростанием переживающих хрящевых 
клеток, далее сильной гиперплазией надхрящницы, надкостницы и синови- 
альной оболочки, как и разростанием подхрящевой губчатой субстанции 
(Л: ммель). Существенным, следовательно, является. с одной стороны, разволок- 
нение хряша, а с другой стороны,  гиперпластическое костеобразование, осо- 
бенно у краев суставных поверхностей, бородавчатые разрастания синовиаль- 
ной оболочки. При этой форме не встречеются анкилозы и фиброзные раз- 
растания. В рентгеновской картине прежде всего видно сужение щелей между 
позвонкаии, как выражение рассасывания хряща, затем шиповидные выступы 
костей на границах между хрящем и костью, субхондральное обеднение 
костной ткани известью. Сдавления спинного мозга не встречаются, однако. 
Нередко существуют корешковые боли. Если процесс локализуется в области 
шейного позвоночника, то появляются затылочные невралгии, брахиалгии и 
т. п. Деформирующие артриты поясничнокрестцовой части вызывают ишиал- 
гии, прострел ({тЪасо). Благодаря давлению на корешки, могут встречаться, 
кроме болей, также и расстройство рефлексов и понижение чувствительности. 
От туберкулезного сповдилита болезнь в рентгеновской картине легко 
дифференцируется. 
давление спинного мозга может явиться результатом пахименингита. 
Чаще всего в таких случаях предполагаетея люетическая этиология. Однако, 
бывают случаи, когда решительно нет никаких точек опоры для этого, ни со 
стороны анамнеза, ни со стороны статуса. В небольшом проценте случаев 
следует признать, что может итти речь и о другой инфекционной или трав- 
матической этиологии. Чаще всего процесс локализуется в области шейной 
части позвоночного столба, где он дает клиническую картину гипертро- 
фического шейного пахименигита (расрутеп!<! $ сегсаШз Вурег- 
форШса). Оболочки спинного мозга необыкновенно утолщены, благодаря тому, 
что на внутренние слои твердой оболочки наслаивается фиброзная ‘ткань. 
Постепенно исчезает дифференцировка между оболочками, так как все они 
втягиваются в процесс. Вокруг спинного мозга может образоваться плотная, 
частично даже окостеневшая оболочка, которая превосходит первоначальную 
толщину твердой оболочки иногда более, чем в десять раз. При пахименин- 
гите, как и при других процессах, ограничивающих пространство в позвоноч- 
ном канале, сдавливаются кровеносные сосуды и корешки. В результате 
появляются уже знакомые нам симптомы Ссдавления спинного мозга. Для 
дифференциального диагноза прежде всего имеет значение локализация. В те 
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время, как опухоль преимущественно локализуется в грудной части, 
избирательным местом для гипертрофического пахименингита 
является шейная область. В связи с этими первыми симптомами появляются 
боли в затылке, верхних конечностях, где сравнительно рано образуются 
заметные атрофии. В этом заключается также и важный симптом для диффе- 
ренциального диагноза с другими видами сдавления. Это, конечно, зависит 
от того, что шейный пахименингит сдавливает спинной мозг и его корешки 
со всех сторон. Спинномозговая жидкость также отличается некоторыми 
особенностями. В отличие от обычного компрессионного синдрома, в жидкости 
появляются многочисленные лимфоциты. Однако, и в этих случаях сохраняется 
обычная цито-альбуминная диссоциация, типичная для компрессион- 
ной жидкости: при увеличении числа клеток еще более значительно увели- 
чено количество белка. 

Что касается прочей клинической картины, то Жиро пытался выделить 
отдельные симптомы характерные для сифилитической параплегии. Однако, 
ему не удалось убедительным образом эти симптомы свести исключительно 
к сифилитической этиологии; так, при этой форме будто особенно рано на- 
ступает утомляемость при ходьбе, которую Дежерин называл перемежаю- 
щейся хромотой спинного мсзга. Будто более постоянные расстройства 
пузыря; половые расстройства появляются в более ранний ‘период. Осо- 
бенно будто важно участие в параличе ресНпе! или приводящих мышц бедра. 
Как и при всех сдавлениях, так и тут бывают изменения в спинном мозгу, 
© которых речь была выше. Так как отростки оболочек в спинном мозгу 
также принимают участие в пропессе, то процесс в спинном мозгу развива- 
ется особенно рано, В некоторых случаях, благодаря выключению сосудов 
или благодаря расстройствам питания вследствие отёка, глия начинает раз- 
растаться, образуются полости, которые иногда и клинически дают картину 
сирингомиелии. Бывает и наоборот. При сирингомиелии на соответ- 
ствующей высоте оболочки утолшаются, в них развиваются гипертрофические 
процессы, ничем не отличающиеся от гипертрофического шейного пахименин- 
гита. Процесс является хроническим, не поддается никакому лечению, даже 
специфическому. Кажется, что за последние годы, может быть, благодаря 
более успешной борьбе с сифилисом, ослабела форма гипертрофического 
шейного пахименингита. 

Маргулис недавно описал хроническую форму перипахименин- 
гита, где он допускает ревматическую этиологию. Клиническая картина 
очень похожа на картину опухоли. 

Легче, чем все остальные заболевания, вызывающие сдавления спинного 
мозга, можно диагностировать кровоизлияние в оболочки (раета{ог- 
грасЪ1$). Кровоизлияния в твердую оболочку, а также эпидуральные крово- 
излияния ведут внезапно к явлениям сдавления спинного мозга. При 
травме спины подобное кровоизлияние может особенно легко появиться у 
людей, у которых вследствие алкоголизма стенки кровеносных сосудов поте- 
ряли свою эластичность. Изливающаяся кровь немедленно, а иногда в течение 
часа, ведет к полной параплегии, к расстройствам чувствительности пузыря 
и т. д. Острое начало большей частью особенно типично для травмы; затем 
постепенно, медленно наступает улучшение, которое в части случаев доходит 
до полного исцеления. В некоторых случаях все же остаются остатки, если 
процесс восстановления затягивается. Для свежих случаев характерна кровя- 
нистая жидкость. Остающаяся дольше ксантохромия встречается, как мы 
видели, и в других случаях сдавления спинного мозга. Я видел кровоизлия- 
ния в оболочках спинного мозга при тяжелых септических общих заболева- 
ниях, где имелись кровоизлияния и в других частях тела. Конечно, прогноз 
этих случаев зависит от основной болезни. | 
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В части случаев одновременно с кровоизлиянием ея могут поя- 
_иться и кровоизлияния в спинно-мозговом веществе. 5 таких $ ра к кар- 
“ине Баета'отвасЬ!з прибавляется картина гематомиелии. ‘три одновре- 
менном появлении их, конечно, часть типичных симатомов последней погло- 
шается симптомами гематорахиса. В других сдучаях происходит исключительно 
кровоизлияние в спинном мозгу. Подобные центральные гематомиелии (Минор) 
встречаются также в тех случаях, когда травма не вызвала никаких измене- 
ний в костных покровах. Описывались также случаи гематомиелии, где кро- 
воизлияние появилось в связи © поднятием больщих тяжестей; встречались 
будто также и компенсаторные кровоизлияния в спинной мозг при менструа- 
циях. В некоторых случаях кровоизлияния происходят в патологическую 
ткань, большей частью в таких случаях речь идет о центральном гли- 
озе, который до того не давал никаких явных клинических симптомов. 

Если несчитатьсяс началом и течением, то клиническая картина в смы- 
сле рабстройств чувствительности и движений целиком покрывается картиной 
сирингомиелии. Так как кровь преимущественно изливается в серое веще- 
ство; ТО главнейшими симптомами являются диссоциация чувстви- 
тельности и атрофические параличи соответственно высоте сег- 
мента, на которой произошло. кровоизлияние. Большей частью можно отметить 
полную, › параплегию с пузырными, расстройствами, | которые, 
впрочем, появляются в течение первых дней и которые имеют ‘тенденцию 
к восстановлению раньше всех ‘других симптомов. Рисунок 169 показывает 
описанный Федоровой и Майзельс случай, где после травмы развилось тя- 
желое кровоизлияние в шейной части спинного мозга и, где, кроме чувстви- 
тельных расстройств, имелись типичные атрофии мускулатуры плечевого 
пояса; От глиоза гематомиелия отличается еще отсутствием тяжелых трофи- 
ческих ‘расстройств, которые в сущности являются наиболее характерными 
для глиоза.` Можно в некотором смысле говорить о компрессионных симпто- 
мах при гематомиелии, так как кровь, несомненно, суживает пространство 
в позвоночнике. Обычно в таких случаях следует дифференцировать только 
с геморрагией` спинномозговых оболочек. Практическую ценность этот во- 
прос имеет только тогда, когда в спинном мозгу нет никаких кровоизлияний 
и возникает проблема о том, нужно ли хирургическое вмешательство в виду 
тяжелых явлений раздражения. Нужно думать также об остром инфекцион- 
ном миелите. Обычно при остром начале без травмы мысль о миелите будет 
более уместна, чем предположение гематомиелии. В таких случаях следует 
думать и об остром начале сифилитической параплегии вследствие тромбоза 
снинномозговых сосудов или паралича сосудодвигательных нервов. Острый 
инфекционный миелит, ведущий в течение нескольких часов к полной нара- 
плегии, является чрезвычайной редкостью. Кроме того, должен быть налицо 
этиологический момент, инфекция и повышение температуры. 

Минор допускает, что из гематомиелии может развиться настоящая про- 
грессирующая сирингомиелия. Повидимому, подобная точка зрения, несмотря 
на разнообразные возражения, все-таки отвоевала себе некоторое право гра- 
жданства. Трудно, конечно, решить вопрос о том, не произошло ли кровоиз- 
лияние уже в патологически измененную глиозную ткань. Однако, для кли- 
нической картины это неважно, так как предпосылки к глиозу, „глиозная 
диспозиция“ еще не представляет клинической картины глиоза. Только 
тогда, когда присоединяется гематомиелия, этот экзогенный фактор, не 

исключающий внутреннего, глиозной „диспозиции“, а взаимно проникаясь 
им, дает в некоторых случаях клиническую картину прогрессирующего 
глиоза. Я мог наблюдать подходящий случай, где клиническая картина 
больше, чем гистологическая, в этих случаях малодоказательная, соответство- 
вала такому представлению. У одного участника войны после военной травмы 
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развилась гсматомиелия с полной параплегией, от которой он совершенно 
выздоровел. По крайней мере, он начал опять заниматься своей профессией. 
Только вы шесть-семь лет, после того как он уже два-три года ‘работал, 
у него начали развиваться новые симптомы: постепенно начали появляться 
слабость и трофические изменения кожи и костей пальцев и рук. До того 
о подобных трофических явлениях, постепенно переходивших в мутиляпии, 
не было и речи. Если судить по клиническому течению, то на самом деле 
здесь мы имели прогрессируюший глиоз, который развился у человека, пере- 
несшего несколько лет тому назад гематомиелию. Очевидно, приходится до- 
пустить возможность, что настоящий прогрессирующий глиоз, хотя и редко, 
но может развиваться после гематомиелии. 

Ограниченный серозный менингит также может вызвать по- 
вышение давления в позвоночном канале. Отчасти я отсылаю к тому, что 
сказано об этой клинической форме по поводу повышения мозгового давле- 
ния, отчасти — к клинической картине экстрамедулларной опухоли. 
В смысле дифференциального диагноза нужно считаться с колебаниями и 
ремиссиями в клинической картине, с отсутствием выраженных явлений вы- 
падения. Необходимо также подчеркнуть здесь, что он часто появляется 
в результате опухоли, находящейся в другом месте. Тем не менее самостоя- 
тельная роль ограниченного менингита, раньше многими оспаривавшаяся, 
в настоящее время должна быть признана. Не следует поэтому рассматри- 
вать этот диагноз исключительно как якорь спасения, когда во время опе- 
рации ничего не находят, кроме местного слипчивого арахноидита с образо- 
ванием кист. Тем не менее все же нужно всегда тщательно искать, не наи“ 
дется ли в другом месте опухоль. Часто ее находят, если ЕН То зири 
второй операции в другом месте, а иногда и при вскрытии. Однако, встре’ 
чается достаточное число случаев, где удаление увеличенного омилества 
жидкости в паутинных петлях с последующим основательным туалетом на 
всегда избавляет больного от всех его жалоб. 











ХХ. СИНДРОМЫ РАССТРОЙСТВ КРОВООБРАШЕНИЯ. 


Из расстройств кровообращения можно особенно хорошо вылущить те 
синдромы, которые вызываются закупоркой оп,еделенной артерии благодаря 
тромбозу или эмболии. Благодаря этому определенная область центральной 
нервной системы выключается из функции. Наступает в ней размягчение, 
которое тем полнее, чем больше данная территория зависит в своем снаб- 
жении ‘от закупоренной артерии. Если данная область снабжается еще дру- 
гими соседними сосудами, то функциональное выключение этой области менее 
значительно. 


1. СИНДРОМЫ РАЗМЯГЧЕНИЙ В ОБЛАСТИ СРЕДНЕЙ МОЗГОВОЙ АРТЕРИИ. 


Отчасти об этих синдромах была уже речь в отделе о синдромах отдель- 
ных частей мозга, как мозгового плаща, так и внутренней капсулы и под- 
корковых образований. Относительно подробностей я отсылаю к этим гла- 


_вам, а здесь буду, по возможности, краток. 


з средней мозговой артерии вскоре после ее отхода от вну- 
тренней сонной артерии начинаются глубокие ветви ее: аа. |епЁ!си|0- 
зг1афае и |еп11си|о-ор+1сае. Фуа и М. Леви называют глубокие ветви 
аа. регГогап{ез и различают аа. {еп#!са]о- орЁ!сае, ри{аш!по- 
сарзи|о-саиа{ае и ра|]1Ча]ез ех{егпае в отличие от внутрен- 
них паллидарных артерий, начинающихся от передней а. сВого!4еа 
ветви внутренней сонной артерии. Из этих артерий аа. |еп{1си!|о-орЁ{са, 
не имеют существенного значения. При закупорках средней мозговой артерие 
зрительный бугор остается нетронутым. Область глубоких ветвеи 
включает, следовательно, большую часть зёчафит’а, передняя часть которогй 
снабжается передней мозговой артерией, наружную часть раШЧит’а и внутрено 
нюю капсулу, нижний отдел которой получает кровь от передней а. сВогойаеа- 

Размягчение областей, питаемых только что описанными ветвями, насту- 
пает только тогда, когда средняя мозговая артерия облитерируется до места 
отхождения перфорирующих ветвей. Для облитерации действителен общий 
закон, что области ветзей, ближе всего лежащих к поражению, больше 


всего страдают. Те области, которые снабжаются ветвями, начинающимися 


от артерии более дистально от места облитерации, страдают менее. 
Когда облитерация средней мозговой артерии до отхода гаш! регюгап(ез не- 
полная, то главным симптомом является банальная капсулярная гемиплегия. 
Если очаг находится в левом полушарии, то к гемплегии присоединяется еще 
афазия Брока. Стриарные симптомы обычно не открываются, по крайней 


мере, не в форме хореоатетотических гиперкинезов. Однако, все же в неко- 


торых случаях необыкновенная астазия или бедность движений или амимия, 
повидимому, говорят за функциональные расстройства также и подкорковых 
ганглиев. В легких случаях отсутствуют расстройства чувствительности и ге- 
мианопсия. Двигательные расстройства мало выражены, в верхних конечно- 
стях больше, чем н нижних. В тяжелых случаях гемиплегия сильнее, она 
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может носить также вялый характер. Расстройства чувствительности мало выра- 
жены. Может существовать гемианопсия. При полной облитерации средней 
мозговон артерии, недалеко от ее начала, наблюдается массивное выпадение 
движении, чувствительности и речи, а также гемианопсия. Если больные В 
течение 15 дней не поги ›ают, 10 остаются тяжелые симптомы выпадения. 
Если не все перфорирующие или глубокие артерии выключены, но только 
одна или другая, то возникают мелкие очаги размягчения, проявляющиеся 
в виде типичной капсулярной гемиплегии, если только облитерированы 
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й борозды 
Рис. 172. Средняя мозгов1я артерия а ее ри 
с длинными или периферическими ветвями. \:репара татур 
По Фуаи М. Леви. 


аа. рёатто-сарзщо-сааайае. При двусторонних Р море ре: 
ласти средней мозговой артерии появляются псезло ре ие к. ар- 
О) них речь была выше). Они состоят в рен я принимает бек 
тикуляции, фонации, нёба, губ, глотательного аппер смех и насильственный 
жизненное выражение, наступает се д Если паралич не делает 
плач. Походка расстроена в смысле ее реке? ЛЬ характерную 
ходьбу совершенно невозможной, То мы У, а а диссо и 25$ 
походку мелкими шагами (& рейёз раз). ЕЕК ноя ест э-4 
произвольной иннервацией в постели и расстро ь: у 
тенденция к падению назад. ь я 2 | 

После отхода ее глубоких коротких ветвей средняя мозготая артерия 
вступает в Сильвиеву борозду и по ЕЕ Г: ПВА" отличают пять 
длинные корковые или поверхностные В, и М. Леви подробно изучали 
таких ветвей и обозначают их по Ава у. ты Ды ТИП ый Й 
их и из их различных вариаций выработали следующ | е 
(рис. 172). 

1. Вскоре после отхода глубо 
рия (а. {етрога|15$ ап*ег!о 
артерии. 


боких ветвей передняя височная арте- 
г) от нижней стороны средней мозговой 
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2. Общий ствол (Еки пси 5 сошшип 1) восходящих артерий, из .ко- 
торого начинается: а} а. ог 1+0 -!гоп{а|13, 6) а. Зи{с} ргего|ап Ч1с1, 
в) артерия: Роландовой борозды и г) передняя теменная 
артерия. 

3; Задняя теменная артерия. Эти обе вбтви отходят от верхней 
стороны средней мозговой артерии. 
Задняя височная артерия начинается от нижней стороны 
артерии. 

5. Продолжение и конец средне-мозговой артерии образуют а. апои]аг!5 
или а. р соигЬе французов. | 

Представляет большой интерес сравнить приведенный рисунок 172 с рент- 
генограммами по Эгас Монису (рис. 163 до 166). Здесь поразительная то- 
жестро. | 

вазмягчения, наблюдаемые в областях снабжения фтих ветвей, также под- 
лежат закономерйости. д которой была выше речь. Редко доходит до полной 
облитерации средней моз№вой артерии. Большей частью диаметр ее еще про- 
ходим. В’ таких случаях размягчение более сильно выражено в областях тех 
артерий, которые ближе всего, проксимальнее всего лежат к месту облите- 
рации. В областях снабжения более дистальных ветвей размягчение менее 
выражено и даже в большинстве случаев отсутствует. Хотя речь идет о раз- 
мягчении в области снабжения так называемых поверхностных ветвей средней 
мозговой артерии, тем не менее размягчение наблюдается не только в кор- 
ковых областях, но и во всем белом веществе. „[]оверхностная“ область 
средней артерии проникает в лобной доле; как и в задней теменно-височной 
доле, почти до эпендимы и на уровне Роландовых борозд — до подкорковых 
центров. Эта область занимает почти весь овальный центр. Если удалить из 
этой ‘массы серые узлы, то, по расчетам Фуа и Леви, остается не менее 








9 | ее | 
10 области так называемых поверхностных ветвей средней артерии. Следова- 


тельно, выражение поверхностного размягчения следует понимать сит огапо 
за! и в том смысле, что оно противопоставляется размягчениям в области 
глубоких ветвей. | 

В большинстве случаев закупорки поверхностной средней артерии височ- 
ная артерия остается нетронутой, так ‘как она выходит из артерии в самом 
её начале. Смотря по тому, находится ли облитерация до или после отхода 
общего ствола (пси соштии азсепаепз), Фуа и Леви различают: 
большое размягчение области поверхностной Сильвиевой 
артерии“ и „размягчения ‘области задней Сильивевой 
артерии“. 

Так называемое большое размягчение поверхностной обла- 
сти средней артерии, как сказано, вызывается облитерацией до отхода. 
общего восходящего ствола. Большей частью речь идет не о полной заку- 
порке и, согласно вышеуказанной закономерности, в этих случаях больше: 
всего страдает область восходяшего ствола. Более того, область других вет-. 
вей может остаться нетронутой. Как правило, при этом размягчены островок, 
задняя часть Рз и /ь, оперкулярная часть лобной извилины (Ра и Ра) и в глу- 
бине ‘серые узлы. На переднем плане клинической ‚Картины находится геми- 
плегия с особенным преобладанием верхней конечности. легкие расстройства 
чувствительности, афазия Брока при левостороннем очаге и легкая апраксия 
(подробно ‘см. главу о синдромах мозговых извилин). ^ 

При частичных размягчениях в области артерии восходящего об- 
щего ствола получаются следующие очаги: хо 

1. Изолированная закупорка внешней а. огЬ1#о-Ёгоп{а]11$ редко встре- 
чается. Клиническая картина неясна. зе, 
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2; Закупорка а. 51| с1 ргаесеп+га|1$ ведет к очагу в нижней трети Га, 
занимающей по направлению кверху ножку РЁ, и Р.. Клиническая картина 
состоит в параличе лицевого нерва, а при левостороннем ‘очаге ——в афазии 
типа Брока. 

3. Закупорка артерии Роландовой борозды встречается редко и вызывает 
размягчение в переднем конце Ра и в задней части Ра. Наиболеё типичной 
является гемиплегия. | 

4. Закупорка артерии интерпариетальной борозды или передней теменной. 
Наступают расстройства чувствительности, астериогнозии и своеобразные 
формы апраксии, описанные [П6тцлем в виде синдрома зепзогу-\1зща! Бапа 
Эллиот Смиса и межтеменной полосы. 

При закупорке средней артерии позади отхождения восходящего общего 
ствола размягчается задняя область снабжения средней артерии. Очаг раз- 
мягчения может видоизменяться, благодаря тому, что передняя теменная ар- 
терия, носящая еще название артерии межтеменной борозды, иногда начи- 
нается не от общего ствола, а самостоятельно от средней артерии. В типич- 
ных случаях очаг размягчения распространяется на теменную долю, кроме Ра, 
на 9. апоШа!$ и заднюю половину верхних двух теменных извилин. Ёсли 
межтеменная артерия непосредственно отходит от средней артерии, то очаг 
размягчения простирается большё вперед до задней части Ра. Различвые 
клинические картины размягчения височной доли, ©. апои'а!з теменной доли 
описаны мною выше, как синдромы теменной доли, ©. апоша!!$ и височной 
доли. Если закупорен общий ствол трех задних ветвей, то в клинической 
картине преобладают явления афазии типа Вернике, гемианопсия, апракти- 
ческие и агностические симптомы, алексия и аграфия. 

При частичных размягчениях задних ветвей средней мозго 

ВОЙ артерии появляются характерные синдромы, выделенные мною как син- 
дромы теменной, височной ‘доли и ©. апоща!з. Здесь следует только допол- 
НИТЬ, что в тех случаях, когда закупорка выключает заднюю височную 
артерию и артерию 5. апоц[агт! $, появляются синдромы височно- 
теменного типа, где на переднем плане находится своеобразная аграфия 
и алексия, амнестическая афазия. При облитерации сосудов, являющихся 
продолжением средней мозговой артерии, а именно а. апои!а!15 и НЕ, 
менной артерии, выступают синдромы ©". зиргатшаго1тайз и $9. апсч[ат15$ (по- 
дробно о них см. в соответствующей главе). Могут О - 
мягчения, строго ограничивающиеся областью заднеи т артерии, 
задней теменной артерии и а. апоча!!5. В последнем случае мы можем встре- 
тить синдром теменной аграфии с алексией и, может быть, 
еще с некоторыми агностическими явлениями, как они встре- 
чаются при затылочно. теменных очагах. 


2. СИНДРОМЫ ПЕРЕДНЕЙ МОЗГОВОЙ АРТЕРИИ. 


Передняя мов ая артерия или абтерия ионного 
тела является одной из конечных ветвей внутренней сонной артерии и снаб- 
жает орбитальную долю через орбитальную артерию, внутреннюю ера 
НОСТЬ ‘первой Хобиой ‘изъилины через Внутреннюю Ри ан а 
артерию, медиальные области мозга вокруг ОДНО оорозды и И 
тральную долю при помощи а. саЙотаголпай$, о а я 
мелкие ветви мозолистое тело и под видом а. репсацоза розфетог проходит 
вдоль мозолистого тела сзади до решит а, где она сообщается с ветвями 
задней мозговой артерии. Закупорка главного т артерии а раз- 
мягчение в области четырехугольника, главным образом занимающего меди- 
альную стенку полушария до супец а. Смотря по тому, какие` ветки выклю- 
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чаются, нарушаются функции или корковых или подкорковых частей мозга 
и мозолистого тела, или же могут развиваться только корковые и подкорко- 
вые симптомы без участия мозолистого тела. Наконец, очаг может занять 
только Мозолистое тело и подкорковое вещество. В клинической картине 
преобладает моноплегия нижне й конечности с большим пораже- 
нием дистальных частей или гемиплегия с преимущественным 
участием ноги. Кроме того, при поражении мозолистого тела 
выступают апрактические расстройства левой руки (о ряде 
других симптомов см. синдромы лобного мозга и мозолистого тела). 





3. СИНДРОМЫ ЗАДНЕЙ МОЗГОВОЙ АРТЕВИИ. 


’Задняя мозговая артерия или глубокая артерия мозга 
(а. ргомпЧа сегебм) начинается от основной артерии (а. БазЙа!15) и своим 
продолжением снабжает затылочную артерию и ее ветви. аа. Ёз5игае рапею- 
осс1рЦа!з, Ё. сасайпае, Ё- сипе, большую часть затылочной доли, 
особенно ее участки средней линии, через г. ге{гошаш!|1аг!$ и г. {Ва|а- 
шосеп1си! а из и большую часть промежуточного мозга. 
Далее, она посылает ветви к зр|еп!иш’у мозолистого тела, к моз- 
говой ножке, четверохолмию и ядру глазодвигательного нерва. 

Закупорка корковых ветвей задней артерии — по аналогии с соответству- 
ющими ветвями средней артерии их можно былобы назвать длинными или по- 
верхностными, — вызывает размягчения в области затылочной доли и в зад- 
нем конце височной доли. Поязляющиеся при этом синдромы описаны в главе 
о синдромах затылочной доли. При закупорке задней височной 
артерии (по Дюре), ветви затылочной артерии (не смешать с задней ви- 
сочной артерией, по Фуа), ветви средней мозговой артерии на наружной по- 
верхности мозгового плаща главным симптомом является словесная сле- 
пота Лиссауера, при закупорке а. Нпоиа15 или агЁ. Нззигае сипе! может 
появиться чистая словесная слепота, а при закупорке а. са|са- 
г1па — расстройства поля зрения гемианопического типа. Если 
очаги размягчения вследствие закупорки задней мозговой артерии находятся 
в задних частях затылочной доли, то в клинической картине появляются 


опт ически-агностические расстройства. 
О синдромах глубоких ветвей задней мозговой артерии 
и в частности тех, которые снабжают отдельные ядра зрительного бугра, 
в достаточной степени было сказано в главе о сиидромах зритель- 
ного бугра, куда я и отсылаю. К синдромам гипоталамуса относятся 
также верхний и нижний синдромы красного ядра (см. ниже). 


4. СИНДРОМЫ АРТЕРИЙ МОЗГОВОГО СТВОЛА.” 


Обширными исследованиями о кровоснабжении мозгового ствола мы обя- 
заны Дюре, Валленб-ргу, Россолимо и другим. В основу дальнейшего опи- 
сания мы кладем классификацию Фуа и Гильман с теми видоизменениями, 
которые представляются нам необходимыми отчасти на основании литературы 
отчасти на основании наших клинических случаев. 

Главнейшие системы, питающие мозговой ствол, отходят от позвоноч- 
ных артерий и от базилярной артерии, возникающей из соединения 
позвоночных артерий. Базилярная артерия проходит вдоль вентральной по- 
верхности моста до мозговых ножек. Здесь она делится Т-образно на две 
задние мозговые артерии, из которых каждая посылает вперед одну а. сот 
шип!сап$ роз{етог для соединения с внутренней сонной артерией, от которон 
начинаются передние мозговые артерии. А. соштипсап$ аг{емог, соединя- 
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ющая обе передние мозговые артерии, замыкает стсии$ \/П$й, образуемый 
только что названными артериями. Из базилярной артерии начинаются верхняя 
и средняя мозжечковые артерии (аа. сегебе! зиремог её ше а). От позвоноч- 
ной артерии отходит задняя нижняя мозжечковая артерия. Мозговой ствол 
питается только небольшими арте»иолами, огходящими от крулных артерий. 
Фуа и Гильман подметили некоторую закономерность в распределении кро- 
веносных сосудов мозгового ствола. Они делят артерии, снабжающие весь 
мозговой ствол, на следующие три группы: 

1. Парамедианные артерии, достигающие мозгового ствола не- 
сколько кзади от средней линии. Здесь они делятся на еще меньшие меди- 
анные артерии, питающие мозговой ствол близ средней линии. 

2. Короткие боковые артерии (аг{ёгез сксопЁ&гепчей!ез). начинаю- 
щиеся от базилярной или позвоночных артерий и питающие боковые части 
мозгового ствола. 

3. Длинные боковые артерии (аг{ёгез сисоп!6гепЧе!ез), направ- 
ляющиеся к дорсальной поверхности. образующейся „здесь мозжечком 
и четверохолмием. К ним относятся три мозжечковые артерии и аргерия 
четверохолмия. 

’Проще всего отношения в мосту. Здесь парамедианные артерии _начи- 
наются от основной артерии и снабжают пирамидные пути, ядра моста, во- 
локна моста и отдел средней петли. Короткие аа. сисипегепе$ пигают 
ножки моста и участки боковой петли в то время как длинные сисишЁегеп- 
{е5 — средние и верхние мозжечковые артерии — пигают мозжечок и Бгаса 
соп]ипсНуа. Таким образом, получаются три территории, независимые друг 
от друга по отношению к кровоснабжению. При их размягчении вследствие 
закупорки артерий наступают самостъятельные синдромы: 

1. Парамедианная область, размягчение которой, смотря по тя- 
жести поражения, вызывает гемиплегические синдромы. 

2. Боковая область, к которой преимущественно относятся средняя 
ножка мозжечка и боковые участки петли. Размягчение ее ведет к мъзжеч- 
ковым синдромам, особенно гемипаретического типа. ги 

Дорсальная область заключает в себе мозжечок и передние нож- 
ки мозжечка. Синдромы, возникающие вследствие размягчения этих областей, 


описаны уже в другом месте. ы 
В продолговатом мозгу парамедианные артерии образиотся ворд: 
ней группой, артериями #. соесишт, которые возникают в углу меду мы 
ночными и основной артериями. а также нижней т ааа мн ыы 
спинальных артерий. отходящих от позвоночных ры | КР 
вым артериям Фуа, Гильман и [Шалит относят а. Гоззае 1аЁ{ега11: 


и несколько второстепенных артерии. Она отходит от основной артерии не- 


далеко от ее начала из позвоночных артерии. Затем она тянется латерально, 


отдает-несколько ветвей_к. оливам и делится наче е т пятВь Возовокы виа 
щих „Юзза |айега!‹ ЬШЬ“. Здесь находится верхняя часть боковых родокон 
продолговатого мозга, ядра И корешки смешанных нервов, А НЫ 
п. ат! еш, НЬгае агсИогтез, верхняя ПОЛОВАЯ Оли ый ЕЕ 
покрышки, спинномозговой корешок же Ни р. 3% + эт я ы 
станция Роланда и верхняя часть п- а4ега!$ Бит. ыы еж ы ж “ 
зрения не присоединяется, а, наоборот, утверждает» ы ‘мозжечковой а - == 
продолговазого, эвовеа ‹ начинаются ОТ АлнеРЫ у задней == ый 
Длинная боковая артерия обрязуется 36°” Бакы гы > . ом м. 
мозжечковой артерией (а. сегеъей ш!ейог розчетиах | та к и Фр КАь- ким 
авторам, снабжаег только боковой отдел ве част вы оватого 
мозга, в то время как боковой отдел О =: м: т модЕа 
питается только что упомянутой а. {оббае |аега!$ БШ. Как показал Валлен- 
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берг и как в особенности подробно разобрал Захарченко, варианты в этой 
области весьма велики. 

” Фуа, Гильман и Шалит различают, таким образом, половинный СИН - 
дром верхнего отдела продолговатого мозга, который вызы- 
вается закупоркой артерии Г!оззае |а{ега!15 Би]! и нижний, вы- 
званный закупоркой задней нижней мозжечковой артерии. 
В первом случае возникает следующая клиническая картина: гемипарез и рас- 
стройства чувствительности по типу сирингомиелитической диссоциации на 
стороне, противоположной очагу, паралич мягкого нёба и глотки на стороне 
очага при сохраненной функции голосовой связки. Встречаются 
также мозжечковые симптомы, расстройства чувствительности в области трой- 
ничного нерза, понижение глубокой чувствительности и симпатическая офтал- 
моплегия на стороне очага. По Фуа, Гильман и Шалит, эти симптомы встре- 
чаются, как полагает Валленберг, не вследствие закупорки задней нижней моз- 
жечковой артерии, но вследствие непроходимости а. {юззае {афегаНз БЫ: 
8 связи с закупоркой основной артерии. Диссоциацию между голосовой связ- 
Кой и мягким нёбом я в подобных случаях встречал‘ несколько раз, но, не 
имея собственных случаев с аутопсиями, я, на основании одной клинической 
картины, не решаюсь высказаться за то или иное воззрение. Валленберг 
указывал уже на возможность подобной диссоциации и объяснял ее различием 
локализации в ядре блуждающего нерва центров гортани и мягкого нёба. 
Та или другая клиническая картина зависит от вариантов отхождения сосудов. 
Клинически-анатомический материал к этому вопросу, недавно опубликованный 
из клиники Захарченко, говорит за точку зрения Валленберга: При частичном 
выключении области получаются различнейшие синдромы мозгового ствола, 
большей частью носящие альтернирующий характер. 

‘Стенка четвертого желудочка в отделе продолговатого мозга 
обнаруживает схему французских авторов. Парамедианные артерии снаб- 
жают медиальный отдел с его двигательными ядрами, короткие ниркумфе- 
рентные артерии питают очень незначительную среднюю область и длинные, 
представленные эдесь задней нижней мозжечковой артерией, — область, гра- 
ничащую с веревчатым телом. | | | 

В области мозговых ножек схема уже далеко не так ясна, так как 
“озговые ножки отступили от медиальной линин и вместо парамедианных 
артерий находятся под влиянием коротких циркумферентных ар- 
терий. Однако, к группе парамедианных артерий относятся те сосуды, кото- 
рые бёрут свое начало от места бифуркации основной артерии, образуют так 
называемый редипси!и$ геготатШайз, начинающийся от югатеп соесит, по- 
зади сосцевидных тел и снабжающий их кровью. Из этих сосудов начинается 
большое число мелких артериол, отчасти питающих область покрышки, от- 
‚части красное ядро, черную субстанцию и, наконец, также и ядро глазо- 
двигательного нерза. Некоторые из этих ветвей подымаются до субталами- 
ческой области. Короткие циркумферентные артерии берут свое 
начало от задней мозговой артерии или непосредственно или от ее ветвей. 
Длинных циркумферентных артерий пять: 1) верхняя мозжечковая артерия из 
конца осмовной атрерии, 2) артерия четверохолмия из задней мозговой, 
3) задние аа. сВомо!Чеае также из задней мозговой артерни, 4) затем сама 
задняя мозговая артерия и 5) передняя а. свомоеа из средней артерии 
мозга. Таким образом, область мозговых ножек снабжается  следую- 
щим образом: область между ножками снабжается ретромамилларным 
пучком, основание ножки мозга — многочисленными сосудами из только = 
названного пучка, кроме того, из верхней мозжечковой артерии, жа 
четверохолмия, задней и передней сВоно!4еа. Покрышка получает < к 
кровь в средией части из педункулярных артерий, из ретромамилларного пу 
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их, ветви которого, как мы видели, подымаются до красного ядра, а в своих 
боковых частях питается короткими циркумфеоентными артериями, ветвями 
длинных. Четверохолмие получает сложное питание, особенно из артерии 
четверохолмия, затем — из задней спо|о!еа и верхней мозжечковой артерии. 
Размягчения, вызванные закупоркой отдельных артерий мозговой ножки, 
очевидно, не вызывают столь однозначных симптомов, так как каждая область 
мозговых ножек снабжается из нескольких сосудистих систем. Однако, один 
синдром вполне постоянен, а именно — нижний синдром красного 
ядра (Клод и Луае), состоящий из мозжечкового гемипареза и паралича 
противоположного глазодвигательного нерва. Здесь надо напомнить, что верх- 
ний синдром красного ядра зависит от размягчения области аа. Ша!ато- 
гарга!ез (см. синдромы зрительного бугра). 


5. К ПАТОЛОГИИ. 


Что касается этиологии расстройств кровоснабжения мозга, 
тов большом числе случаев речь идет об артериосклеротически 
измененных сосудах (смотри ниже). Кодама, который, по предложению Шпиль- 
мейера, изучал вопрос 06 областном распределении артериосклеротических 
изменений в головиом мозгу, подтвердил исследования Альцгеймера, Шпиль- 
мейера и других, что можно различать две формы мозгового артериосклероза: 
одна предпочитает мозговой плащ, другая — мозговой ствол. Конечно, встре- 
чаются и смешанные формы. Из случаев, локализовавшихся в мозговом плаще, 
Кодама отличает артериосклероз в сером веществе коры от такового в под- 
корковом веществе. Артериосклеротические очаги в головном мозгу 
чаще всего встречались в основных ганглиях' и здесь особенно часто в рша- 
тел, затем — в саидаит, ра Фи и с]аизгот и, ваконец, в зрительном бугре. 
В 60°/ случаев Кодамы были смешанвые формы, но из нихеще в одной трети 
случаев имелся преимущественно артериосклероз в основных ганглиях. От: 
сюда вытекает чрезвычайное предрасположение полосатого тела 
к артериосклеротическим изменениям. 

Если принять во внимание, что к самым существенным возрастным изме” 
неииям относится артериосклероз, то мы В ина роет узнаем 
те черты, которые нам в более резкой степени известны И ограниченным 
очаговым, заболеваниям. Рядом с явлениями со сторовы мозгового плат5а, 
к которым относятся ослабление памяти, амнестически афазические симптомы 
и т; п., больше всего выражены симптомы, указывающие нарушенную фумено 
стриарной системы. Лицо становится менее выразительным, оно окаменёвает, 
движения теряют свою эластичность, появляется сутуловатость, возникают 
типичные позы, являющиеся выражением функции подкорковьх о 
голос становится монотонным, наступает дрожание, которое, по С: Гиршу, 
родственно стриарному, расстраивается сон, 6 также и рее а дао 
функции, как слюноотделение, функция кожных желез ая ока 
Таким образонотавицйотено фт ^па>нотором надета оне оо 
по мере присоединения новых патогенных факторо® метель: нед ры дв 
конституционального характера или экзогенно-констеллят на д нова 

Мы не можем здесь подробно завя?ься> важивниы Ур вы 
гических факторах артериосклероза, как Ни значительна и их роль меч ле- 
чения, в особенности для предупреждения пыток = 
самым существенным в происхождении миенфиаи есые- с (Аничков) озав 
инфильтрация сосудов (Халатов), то нужмо согл как токсическичинфек! ион- 
Бри лоно рае ы, следовательно ыы у 
ный, механический, фактор времеви и т. &` “07” к бы ^^ ъсй: вов + 
здесь о факторах артериосклероза, то без’ того, что утьс опроеов 
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патогенеза, вопроса о том, каким образом они действуют — непосредствен- 
ным ли нарушением сосудистых стенок или изменением холестеринового 
обмена и т: д. | 

Слелует вкратце только упомянуть здесь о том, что под понятием арте- 
риосклероза в настояшее время подразумеваются самые разнообразнершие 
сосудистые изменения, сгеди которых мы, вместе с Авичковым должны разли. 
чать следующие группы: 1} нормальные возрастные утолщения внутренних стенок 
артерий начинающие развиваться чуть ли не с детства, 2) сифилитические изме- 
нения сосудов, 3) объизвествление средней стенки сосудов, 4) гиалиноз боль. 
шей частью мелких артерий и 5) наиболее многочисленная и важная груп- 
па — артериосклероз. Последний — важнейшее изменение артерий, обладаюшее 
самым большим клиническим значением. Если такие изменения мозговых 
сосудов большей часлью являются функцией возраста, то в значительном 
числе случаев они появляются такжеи независимо от возраста, который, сле- 
довательно, должен только рассматриватся, как один из многих предраспо- 
лагающих факторов. К ним относится известный наследственный фактор, 
выражающийся в том, что среди предков, преимущественно по прямой линии, 
эстречается артериосклероз мозга. Бывает и так, что в том же возрасте 
и отец и дед перенесли апоплексию или размягчение мозга. Далее, сюда 
относится ряд вредностей инфекпионного и токсического характера. К первым 
относятся острые заболевания, как тиф, скарлатина, нередко вызывающие 
в мозговых сосудах тяжелые изменения, а также хроничечкие заболевання, 
среди которых на первом месте сифилис. Из токсических факторов следует 
назвать: экзогенные отравления, особенно окисью углерода, затем — свинпом, 
особенно — алкоголем, викотином; эндогенные, среди которых особенно сле- 
дует отметить кишечные яды при запорах. далее — диабет, подагру; затем 
все те расстройства обмена вешеств, которые имеют значение для холесте- 
ринового и мочевинного диатеза. Далее, сюда относятся так называемые 
гипертонии, сущность которых не вполне выяснена. Иногда они встречаются 
вместе с полицитемией в виде так называемой болезни Гайсбёка. В этих 
случаях большей частью имеются повышенная вязкость крови. При ней встре- 
чаются преходящие апоплексии, иногда оставляющие за собой параличи 
черепных нервов. Рисунок 71 демонстрирует случай болезни Гайсбёка, где 
сильные головные боли появлялись припадками или вследствие спазма мозго- 
вых сосудов или, может быть, вследствие стаза в них. После одного из таких 
припадков остался у него паралич отводящего нерва. В особенности почечные 
заболевания с гипертониями и заболевания мозговых сосудов, часто услож-_ 
няющие почечные заболевания, образуют существенный фактор синдромов 
мозговых сосудов. Умственное переутомление, часто повторяющиеся психи- 
ческие травмы, вызывающие выделение в кровь избыточного адреналина 
(Гаккебуш), также яаляются факторами, значение которых для прохождения 
‚артериосклероза мозговых сосудов не следует недооценивать. Большей частью 
мы находим целый ряд существенных факторов. Часто роль последней капли, 
повода к проявлению картины играет констелляционный Фактор „случайного“ 
порядка: волнение, запор, легкая инфекция, переутомление, острое ослабление 
сердца, злоупотребление алкоголем или половые излишества, и в результате 
закупоривается тот или иной мозговой сосуд. Иногда закупоривается несколько 
сосудов. При аутопсии большей частью находят несколько очагов размягче- 
ния, и это чаще бывает, чем принято думать. 

Что касается клинических симптомов, появляющихся при нарушении функ“ 
ции мозговых сосудов, то прежде всего следует упомянуть о периодических 
расстройствах функции одной или нескольких мозговых областей под влия- 
нием спастических состояний сосудов. Эта „перемежающаяся 
хромота“ мозговых сосудов клинически проявляется в расстройстве функ- 
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ции соответственно заболевшем 


> У Участку мозга. Мы, благодаря Фёрсте( 
знаем, что каждый эпилептичес у дар рстеру, 


гривы, НИ Ею, конечно, ге лещ припадок начинается со спазма мозговых. 
должен вести за собой. к. о рнелик- адииенккх == 
гут сопровождаться жестокими Е Ани тени = 
ляться также и независимо от симп веет солями; головные боли могут пе 

к и томов выпадения. Мы имеем тогда дело 
с к. ме _” | моб и многими оспариваемого пресклероза. Голов- 
ь.. ни жи часто повышением выделения спинномоз- 
и — ЫТЬ, затруднением всасывания. Во всяком случае, 
часто можно убедиться в том, что в этих случаях давление спинномозговой 
жидкости колоссально повышено. Особенно часто я встречал это у работни- 
ков со свинцом, которые предрасположены к артериосклерозу и к головным 
болям. Что при артериосклерозе мозговые оболочки утолщаются, вытекает 
из существа дела. °›ледует также указать на гистиоцитарную реакцию мозго- 
вых центров и околососудистой ткани центральной нервной системы, функцони‹ 
рующих в качестве частеи ретикуло-эндотелиальной системы. Что 
определенные элементы глии— мезоглия— принимают при этом особое участие, 
должно быть также признано (Шпац). 

Фёрстер полагает, что в некоторых случаях артериосклеротическая голов- 
ная боль должна рассматриваться, как сосудистая боль. В пресклеротическом 
стадии она вполне может напоминать мигрень. В тяжелых случаях артерио- 
склероза мозга головная боль часто может быть наиболе мучительным сим-. 
птомом. Чаще всего она сопровождается головокружением, а также рвотами, 
расстройством запоминания. В некоторых случаях, как сказано, повышается 
мозговое давление. При этом в редких случаях выступает клнническая кар- 
тина ложной опухоли с застойными сосками, дезорчентированностью или 
же очаговыми симптомами, так что для декомпрессии иногда предпринималось 
хирургическое вмешательство. 

Часто только что описанные симптомы являются только предвестниками 
дальнейших трагических событий. К ним следует еще прибавить симптомы, 
зависящие от места особенно пораженных мозговых сосудов; припадки паре- 
стезии, расстройства речи, парезы, расстройства зрения, галлюцинации слуха 
и обоняния. После подобных предвестников, нередко и без всяких пред- 
вестников, внезапно наступает апоплектический инсульт. Послед- 
ний может наступить моментально, вследствие кровоизлияния или закупорки 
крупного сосуда: он может так же развиться в течение нескольких часов, что 
особенно характерно для тромбоза, но иногда встречается также и при 
геморрагиях. Наконен, сюда относится Также внезапное арк 
мозговой области вследствие эмболии. Материалом для последней может слу- 
жить язвенный эндокардит аортальных или митральных клапанов, тромбы, 
которые могут образоваться в гесез$из$ или в ушке левого сердца при слабости сер-- 
дца и измененном эндокарде, заболевании аорты ианевризме, в редких слу ч8- 
ях —легочные абсцессы, жир при переломах костеи и т. д. При типичном 
инсульте больной теряет сознание. Бессознательное состояние может влиться 
от нескольких часов до нескольких днеи. Диагноз во время этого периода 
можно поставить на основании явлений паралича, например, в лице при пас- 
сивном надувании щек во время дыхания, на основании отсутствия кожных 
рефлексов, повышения сухожильных рефлексов, отклонении глаз и головы 
ит, п. Вела больной не погибает в течение. первых аноеруврклнаяоенаювь 


картине. преобладаютатлавным' образом так называемые оные зы за овы 
варьирующие, смотря по месту мозгового поражения. Важно с самого начала 
иметь критерий относительно того, поправится ли больной от своего удара 
или же, по крайней мере, останется ли он В Живых. Решить. это не всегда 
легко. В большинстве случаев с самого начала нет той ясной ригидности да- 
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же при участии в поражении `пирамидной системы. Ригидность появляется 
только через несколько дней (поздняя контрактура). Существует, од- 
нако форма, в которой контрактура наступает чаще всего в обоих толовинах 
тела непосредственно после удара (ранняя контрактура). Час- 
то она зависит от кровоизлияния в желудочке и должна быть объяснена раз- 
дражением узловых ганглиев. (горметонический синдром Давиденкова). 
В большинстве случаев, где наступает подобный горметонический синдром 

прогноз для жизни неблагоприятный. Бывают и исключения, Не 
следует также в случаях 6ез ранней контрактуры ставить абсолютно хоро- 
ший прогноз. 1 здесь часто заболевание кончается смертью. 

Не лишен интереса и ‘значения взгляд Розенблата относительно механизма 
апоплексии. В то. время, как обычно связывают апоплексию с разрывом со- 
судов и с повышением давления в заболевшем сосуде, Розенблат признает 
другое происхождение. Химическая вредность, какой-нибудь токсин разру- 
шает ткавь; в которой находятся склерозированные артерии. Кровь выходит 
_не из опустевших артерий, но из вен и капилляров. Непонятны только проис- 
хождение и характер предполагаемого токсина. Что в случаях мозговых ге- 
моррагий не находят разорванного сосуда, подтверждено и другими исследо- 
вателями (Линдеман). Больше всего, повидимому, приближается к фактам Вест- 
фаль, а именно к склонности больных с патологически измененными сосудами 
к спазмам последних. Кровоизлиянию предшествует ангиоспазм, ведущий к 
- малокровию соответствующих отделов мозга. Анемия вызывает окислениё и 
автолиз тканей и разрушение стенок сосудов, преимущественно мелких. В не- 
которых случаях играют роль в происхождении мозгового удара изменения 
сосудистой иннервации, описанные Риккером и ведущие к стазу, расширению 
или сужению сосудов паралитического или спастического характера. Выхо- 
ждение крови из сосудов происходит не вследствие их разрыва, а рег (ареае- 
$11 в связи со стазом. Недавно Шварц посвятил этому вопросу подробное 
и весьма поучительное исследование. Подобные интересные и существенные 
данные сближают, несомненно, обыкновенные геморрагии с так называемой 
ройоепсерна! Из фаетоггВао1са мозгового ствола, где кровотечения также, оче- 
видно, зависят от первичных тканевых изменений и нарушений сосудистых 
иннерваций. Подобный механизм описан мною при спинальной апоплексии. 

Синдром апоплексии не всгда зависит от расстройств кровообраще- 
ния в мозговом вевестве. Так; между прочим, Гольдфлям описывал спонтан- 
ные подпаутинные кровоизлияния, которые он толковал, как веноз- 
-ные. Картина’ наступает ’апоплектиформно и в дальнейшем принимает 
клиническую форму менингита. Спинномозговая жидкость кровянистая. В од- 
ном случае наблюдалась альбуминурия. Кроме двух смертных случаев, все 
остальные из 13 наблюдавшихся выздоровели. Так как у некоторых больных 
раньше бывали припадки мигрени, то Гольдфлям считает, что подпаутинное 

кровотечение зависит от нарушения сосудодвигательных нервов. Описанные 
им случаи относятся к декабрю 1921 года. Гольдфлям не касается вопроса 
о том; не было ли здесь эпидемического энцефалита, который в редких слу- 
заях также может начинаться апоплектиформно и протекать с картиной 
менингита. Недавно (1927 г.) Петрен сообщил о менингеальных крово- 
течении ях. При внутреннем геморрагическом пахименингите воспаление может 
быть первичным, а кровотечение — вторичным. Может также наступать и крово- 
течение без предшествовавших симптомов. Нонне описал случай с кровянистой 
спинномозговой жидкоствю. Нейссер, как и Петрен, получал жидкость без 
красных ‘кровяных шариков. В общем, и вначале, следовательно, паутинная 
оболочка; повидимому, не пропускает крови: Подпаутинные кровоизлияния, 
повидимому; встречаются чаще. Они описаны Прусом, Фантраком, фоты 
а в последнее время—Антони, Риддохом, Эренбергом, Найдингом, '‘етреном, 








их, ВЕ 
| зменения 
ШИрению 
а. Вых 
‚ Фаребе 
одробное 
ственные 
‚ываемой 
ке, 046" 





| К патологии 417 
Е 4-Е: 








Форстгеймом, Ингваром и другими. Клиническая картина соответствует картине 
ра: чье однако, начало апоплектическое: теряется сознание, чаще наступает 
смерть. пекоторые случаи кончаются выздоровлением. На аутопсии иногда 
ме о 98 разрыв аневризмы, в других случаях аутопсия ничего не обнару- 
живала. » сУчаях с хорошим исходом патогенез ЗАстолакяЕ”Ьсяавалеаю 
ясным. Часто заболевают молодые люди в возрасте 30 и более лет. Гиллен 
в некоторых случаях подпаутинного кровоизлияния находил альбуминурию 
до 20—30’5 и ставил ее в связь с кровотечением. Петрен высказывается про- 
тив уремического характера заболевания. Нефрит выступает остро и также 
быстро исчезает. Описанные им больные выздоравливали через несколько 
дней или недель. Белок в моче исчезал вместе с прекращением кровотечения. 
Петрен также предполагает, что альбуминурия зависит от кровотечения. 
О причине кровотечения, доказывающегося присутствием крови в. спинномоз- 
говой жидкости, ничего нельзя сказать. Я мог наблюдать несколько случаев 
в моей клинике с апоплектическим началом, с потерей сознания, двусторонним 
симптомом Бабинского и некоторой ригидностью. У них скоро развились 
типичные симптомы менингита. Жидкость была ксантохромична. Появились 
сильные контрактуры в верхних и нижних конечностях, так что было пред- 
положение о кровоизлиянии в желудочки. При плохом сознании больные по- 
гибали. Вскрытия обнаружили менингеальное кровоизлияние. Нейдинг также 
описал такие случаи и поставил диагноз также при жизни. Эти сравнительно 
редкие случаи имеют большой практический интерес. При дифференциальном 
диагнозе о них почти никогда не думают. Редко встречается также и их опи- 
сание. Этиология в подобных случаях неясна. Я не касаюсь здесь случаев, 
где менингеальное кровотечение является только спутником: острых или сеп- 
тических заболеваний, где оно носит „симптоматический“ характер. После 
травмы могут также наступать менингеальные апоплексии. 

ы должны, далее, учитывать ряд других возможностей, при которых 
выступает на сцену механизм апоплектического инсульта. Сюда прежде 
всего относятся эпилецтические припадки. Анамнез, короткая про- 
должительность припадка скоро выясняют вопрос- При прогрессивном 
параличе также наблюдаются припадки, очень напоминающие апоплек- 
тический удар. Для последних особенно характерна частота припадков и 
сравнительно благоприятное их течение. В некоторых случаях тромбоз 
синуса также может начаться остро, с потерей сознания, и давать повод к не- 
правильному диагнозу, пока анамнез, источник гноя не дадут нити к пониманию. 

видел случаи, где опытные врачи предположили апоплектический ин- 
сульт и где речь шла о патологическом состоянии опьянения. 
В таких случаях можно учитывать запах алкоголя, но только с осторожно- 
стью, так как и апоплектический инсульт может развиться после попойки. 
Острый отёк мозга вследствие внутричерепных процессов (опухоль, 
головная водянка) также может вызвать внезапную потерю сознания. 
Опухоли (особенно в височной доле) вызывают апоплектические припадки. 
не только благодаря острому отёку мозга или кровотечению в опухоль. но 
также вследствие внезапных сосудистых спазмов. К ложному диагнозу давали 
повод также уремические припадки. Поэтому всегда необходимо ис- 
следовать мочу. При этом может иногда обнаружиться днабет, так как й диа б е- 
тическая кома может растормозить „апоплектический механизм“. Сле- 
дует при этом, впрочем, считаться с тем, что апоплексия сама по себе может 
вызвать повышение содержания сахара в крови и в моче. За токсические 
состояния и в особенности за уремию говорило бы одновременное появление 
патологических рефлексов, например, рефлекса Бабинского на обеих сторонах. 
Правда, и при уремии, как и при коме, действительно встречаются изменения 
мозговых сосудов, которые независимо от’ основного заболевания в состо- 
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янии вызвать апоплектический синдром. В редких случаях могут вызвать 
апоплектическую картину другие яды, например, морфий или веронал. 
Штейндорф, Ланге и Гутман указали на расстройства глазных движений при 
отравлениях снотворными средствами. Из них имеет, впрочем, прак- 
тическое значение во время припадка только нистагм. Наконец, в самых 
редких случаях могут начинаться апоплектические и некоторые инфекцион- 
ные заболевания центральной нервной системы. Сюда относятся эпидеми- 
ческий энцефалит, реже — множественный склероз и эпидемический це- 
реброспинальный менингит. 

Если перед нами больной с потерей сознания, которая у него развилась 
после продромальных явлений, или без них апоплектиформно, то мы прежде 
всего должны учитывать возможность всех заболеваний, о которых только 
что была речь. Большей частью это удается без труда. В громадном боль- 
шинстве случаев мы имеем дело с инсультом. Дифференцировать кровоте- 
чение от тромбоза и от эмболии иногда удается путем анализа припадка. 
Однако, почти невозможно ориентироваться в тех случаях, когда в нашем 
распоряжении имеются только анамнестические данные. Я привожу здесь 
таблицу, составленную мною по видоизмененной Гутманом таблице Мо- 


накова. 














Эмболия Тромбоз Кровоизлияние 
Е о ЗИ 
х 
. Молодой возраст. 1. Пожилой возраст (или си- 1. Немолодой возраст. 
филис). 
2. Порок сердца или другой ис- 2. Неправильный пульс, слг- | 2. Сердце обычно гипер- 


точник для эмбола. бые тоны сердца при на- | 
пряженном пульсе. 
3. Приблизительно так, как 


при эмболии. 


трофировано. 


3. Лицо красное, пульс на- 
полнен, тверд, замедлен, 


3. Больной бледен. Пульс нор- | 
мальный или неправильный, 


4 редко замедлен. храпение 
|. Без предвестников. 4. Почти всегда предвестники. | 4. Предвестники редки и 


5. Никаких инфарктов в дру- 5. Как при тромбозе. 
гих органах. 

6. Никаких понижений тем: 
пературы. До припадка 
иногда низкая температу- | 
ра. Впоследствии иногда 
умеренное повышение. 


5. Иффаркты в других органах | 
(почка, селезенка). 

6. Вначале отсутствует пони-) 
жение температуры. При яз-_ 
венном эндокардите лихо- 
радка и ознобы. 


6. Вначале температура 
сильно падает. Через 
24 часа повышается. На 
больной половине тела 
температура ниже. Лег- 
кии отек. 

7. Симптомы — мозгового 


| 
| 
| 
| 
| 
непродолжительны 
| 





7. Симптомы мозгового дав- | 
ления редки. Очаговые давления часты и скоро 
симптомы постепенно по- | выравниваются. Атака 


7. Симптомы мовгового дав- 
являются, но мало стойки. | внезапиа, бурна, кома 
| | 
| 
| 


ления редки. Очаговые яв- 

ления появляются сразу. 

Довольно глубокая кома. 

Общие явления уменьша- | часто дольше 24 часов. 

ются через 24 часа. Пробуждается медленно. 

| няются припадки, Часто 
| 8 с. | боли. 

8. Судороги часто открывают ’ -Удорожные припадки ре- | 8. Судорожные припадки 
инсульт. Наклонность к по- же, чем при емболии. редки, кроме крововз- 
вторению эпилептиформных | НЯ ыЗыве р > 

бенно на паре- | а 
судорог, осо р | 
тической стороне, 





9. Действия на расстоянии не 9. Действия на расетэянии | 9. Действия на расстоянии 
10 ОА редки. | часты 
. Очаговые явления. ’ 10. Очаговые явления могут | 10. Очаговые явления. 
отсутствовать. 


ня. 
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еек. 


та енции п - 
у ны Ц к повторе- | 11. Повторные припадки с пре- 11. Симметричные  крово- 


ходящими параличами. Не- течения крайне редки, 

редко двусторонние сим- особенно в мозговых 

метричные размягчения полушариях. . 

Артериосклеротические из- 12. Иногда кровотечения в 

менения сосудов сетчатки. сетчатке; встречается 
и гени!$ аБиштигса 
иногда милиарная анев- 
ризма сетчатки. 


12. Сетчатка редко изменена 12. 
или эмболия центральной о 
артерии сетчатки. 


| 
| 
| 


Наиболее выдающимся симптомом, на основании которого мы ставим 
диагноз расстроиства кровообращения, является апоплектическое на- 
чало. Далее мы, конечно, должны искать очаговые симптомы, гово- 
рящие за заболевание мозга. В первой стадии это не всегда легко, так как 
ряд симптомов, например, патологические рефлексы, могут зависеть от об- 
щего заболевания мозга, в особенности тогда, когда они двусторонни. Вели- 
чайшее значение приобретает общее соматическое исследование, особенно 
сосудистой и сердечной систем, кровяного давления, химико-физических 
свойств крови (в которой я нередко мог наблюлать повышенную вязкость), 
исследование оседания эритроцитов, реакция Вассермана, исследование спинно- 
мозговой жидкости, с выпусканием которой, впрочем, следует в свежих слу- 
чаях повременить. Исследования мочи, глазного дна и т. п. дают иногда 
достаточные ориентировочные пункты для диагноза. 

Если первые дни прошли благополучно, то на передний план выступают 
очаговые симптомы. Смотря по пораженному сосуду, выступает тот или иной 
синдром. Чаше всего артерия Сильвиевой борозды, средняя мозговая арте- 
рия или одна из ее ветвей закупоривается или из нее происходит кровоиз- 
лияние. Однако, приходится учитывать возможность изменении и в других 
сосудах мозгового ствола и мозгового плаща. В первом случае наиболее 
выдающимися симптомами являются параличи черепных нервов перифери- 
ческого типа, особенно бульбарных, затем параличи расстроиства чувстви- 
тельности альтернирующего характера, вегетативные расстроиства и т. д. 
При поражении сосудов МОЗГОВОГО плаща на последнем плане СТОЯТ пара- 
стические и доугие расстройства, описанию м аи 
мозговых областей. Много подробностей следует искать там. : 

А ртериосклероз мозга не всегда проявляется в таких расстройствах 
са т. как эмболия, тромбоз, кровоизлияние. В большом числе слу- 
ех ею | | ‘них выводов. Дело лечащего (особенно 
чаев дело не доходит до этих последних ^ ке 
пой ) врача уберечь больного с недостаточными мозговыми 
роли носков Ре могущих дать последний толчок его 
сосудами от всех воедных факторов, уци: 

уд р » образ жизни, диэта без алкоголя, без 
лабильному равновесию. Нормальный о5Р 

р Ев <> ишеств, перенапряжения, инфекции, лече- 
никотина, избежание волнений, изл ) | | 
``“, | п еждение запоров и т. д. — самое сущест- 
ние сифилиса, артритизма, предупР 


венное о больного. В ы 
р Е особенно предрасположены к расстройствам кровообра 


щения в мозгу. В некоторых случаях гипартании И Бум: 
темией, увеличением числа красных а ао РВ 
случаях о болезни Гайсбека. От болезни ад. ь РО Е ь. 
симптомом которой также является полицитемия, ол р ты ш-х 5 роза 
отсутствием увеличения селезенки и гипертонии. 11 ритрош редкь 
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случаях достигает 15 и более миллионов. Обычно, однако, оно держится 
ниже 10 миллионов. Наблюдается также легкий лейкоцитоз. Вязкость крови 
повышена, больные жалуются на крайне жестокие головные боли, рефрактные 
по отношению ко всем средствам. В моих случаях я наблюдал при пояснич- 
ном проколе повышенное давление и мог отметить после прокола уменьшение 
головных болей Эти больные предрасположены к инсультам, часто остаю- 
щимся без серьезных последствий и могущим зависеть от спазмов мозговых 
сосудов. Возможно, что стазы, по Риккеру, или затруднение кровообращения 
в мозгу, вызванное повышением вязкости крови и чрезвычайным увеличе- 
нием количества форменных элементов присоединяется к спазму в качестве 
отягчающего фактора. В одном из моих случаев с жесточайшими припад- 
ками мигрени, которые следовало объяснять сосудистыми спазмами, после 
одного инсульта остался паралич отводящего нерва (см. рис. 71). Кровопу- 
скания приносили больному некоторую пользу, но не надолго. Мало помогло 
и специфическое лечение. Через год он погиб после нового инсульта. 

Об этиологии болезни Гайсбёка мало что известно. В двух моих случаях 
в анамнезе имелся сифилис. Предполагают длительное сужение мелких сосудов 
или вследствие продолжительного состояния спазма или вследствие жесткости 
стенок сосуда, другими словами — вследствие прекапиллярного скле- 
роза, (Мюнцер). Гайсбёк придает большее значение не возрасту, а нагрузке 
сосудистой системы чрезмерной работой. В одном из моих случаев больной, 
инженер путей сообщезия, связывал начало своей болезни с колоссальным 
умственным перенапряжением, когда он в течение короткого времени должен 
был пбстроить мост и для э.0го производил математические вычисления 
в течение нескольких недель почти без сна и без отдыха. Правда, у него 
оказался в анамнезе шанкр. 

Диагноз нетруден, если помнить 0б этой болезни. Тогда высокое 
кровяное давление, эритроцитемия, повышенная вязкость —в достаточной 
степени объясняют головные боли, прежние инсульты и соответствующие 
остатки их. Следовало бы, в сушности, во всех подобных случаях думать 
о возможности болезни Гайсбёка, особенно же в тех случаях, когда больной 
обращает на себя внимание своим красным, иногда „цветущим цветом лица, 
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ХХ!. СИНДРОМЫ НЕРВНОГО СИФИЛИСА. 


1. ЭКТО- И МЕЗОДЕРМАЛЬНЫЙ НЕРВНЫЙ СИФИЛИС. 


При классификации синд 
р Фикации синдромов невролюеса обычно исходят из его деле- 
ния на две большие группы: сифи | еле 
| . ифилис нервной парен | 
эктодермальных элементо? | Р Жо 
ов и сифилис межуточной 'а 
интерстициальной тка | аж 
кани, мезенхимы. В основе этого делен 
лежат разница в локал } | эго деления 
сжат р Ц ь лизации возбудителя болезни и вызванная ею разница в 
еакции ткане Л] 
реакц ро Рота Рориолодичеслото происхождения, разница тече- 
ния и 1еазЁ по{ 1еа5{ влияния лечения. К мезодермальным формам невроюлес 
относятся сифилитические заболевания оболочек и их про- 
должения в _вервную субстанцию. сосудов, гуммдозные 
формы. К эктодермальным формам следует причислить спинную су- 
хотку, прогрессивный паралич, специфический хронический 
пол иомиелит, специфический спинальний хронический по- 
лиомиелит, специфический спинальный паралич и может, быть, 
еще другие формы, особенно семейного характера. Это деление отнюдь 
не говорит о том, что при мезодермальной форме нервная паренхима не 
страдает. Наоборот, заболевание сосудов с неизбежностью ведет ко вторич- 
ному заболеванию и паренхимы. С другой стороны, и при эктодермальной 
форме, как правило, более или менее заболевает и мезодерма. 
казанная классификация в настоящее время представляет скорее нсто- 
рический интерес. Было время, когда велись ожесточенные бои за сифили- 
тическую природу спинной сухотки и прогрессивного паралича (Эрб, Оппен- 
м : [9 - т 
гейм, [Парко, Минор и др.) против защитников „простудной’ теории спин 
ной сухотки. Ее главным представителем был Лейден, не признававший сифи- 
литической этиологии табеса. Но и те, кто стояли за люетическии характер 
спинной сухотки, рассматривали последнюю не как заболевание люетическое 
а как мета или паралюес, в основе которого лежит не специфическое дей- 
ствие спирохеты, а отдаленное ее влияние на мозг, напр., через распад липои- 
дов ит. п. К таким взглядам приходили авторы в виду особенностей клини- 
ческих форм, в виду малоуспешности противосифилического лечения и У 
факта, что в мозгах табетиков и прогрессивных паралитиков ной 
спирохет. В настоящее время когда спирохеты найдены в эктодер»: ‹ 
е | . табетиков, так и прогрессивных паралитиков, 
ткани, в мозговой паренхиме как | ы 
| ета- или паралюетических заболеваний 
споры о природе так называвшихся м 1! ы 
>. течении сводят в значительной мере к функ 
совершенно устарели. Разницу в о ы чеоез 
6 а. В некоторых случаях спирохеты р 
ции гемоэнцефалического барьера. | 
него проходят, в некоторых нет. 


Из бесчисленных теорий металюеса я привожу жи Че ре: 
рая еще недавно нашла горячего защитника в лИЧо 2 А, ое 
тели давно обратили внимание на т9, а к яаЬ еакций со сто- 
эктодермальным невролюесом в свое время мало отм ь реа 


ховы кожи и костей. С другой стороны, как раз те формы люеса, которые 
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в ранних стадиях характеризовались весьма сильными изменениями со сто- 
роны кожной и костной систем, в известном смысле застрахованы от экто- 
дермальной формы невролюеса или, как она большей частью еще называется, 
от пара- или металюеса. У первобытных народов, у которых сифилис вызы- 
вает самые тяжелые явления со стороны кожи и костей с сильными разру- 
шениями, спинная сухотка и паралич почти неизвестны. Высказывалось 
некоторыми исследователями мнение, что интенсивные кожные реакции явля- 
ются важным элементом борьбы против спирохеты. При отсутствии этой 
реакции спирохеты, нетронутые специфической _Эктодермальной обороной, 
находят дорогу к эктодермальной нервной ткани, чтобы здесь сыграть свою 
опустошающую роль. Этим путем Вильманс объясняет отсутствие спинной 


водится современная терапия сифилиса. Эту теорию отстаивает Вильманс. Он 
исходит из тезиса, что сифилис в европейских, странах благодаря все улуч- 
шающейся борьбе с ним (диспансе ры), изменил свой характер, и объясняет 
это изменением биологических свойств возбудителя. В противоположность 
сифилису кожи, слизистой и костей метасифилис недостаточно или вовсе не 
реагирует на ртуть и сальварсан. Подтверждение Вильманс находит в дока- 
занной Шпильмейером, Ритцем, Штюмером способности родственных спиро- 
хстам трипанозомных видов к варияциям. Там, где современное противоси- 
филитическое лечение не применяется, после люетической инфекции все тело 
наводняется спирохетами. Значительные иммунные процессы, разыгрываю- 
щиеся в виде кожной реакции, мешают росту распространенных во всем 
теле спирохет. Металюес не развивается. Внутренние органы заболевают 
редко. И вот антисифилитическое лечение вносит значительные видоизме- 
нения в эти условия. Энергичное лечение, проводимое до генерализации спи- 
рохеты, ведет к „большой стерилизации“ в смысле Эрлиха. После наводнения 
организма спирохетами антилюетические средства поражают возбудителя 
прежде всего в коже, т.е. в органе, который существенно участвует в иммун- 
ных процессах. Антилюетическое средство следовательно прежде всего 
влияет на иммунные процесы, происходящие в коже, но ртуть и сальвар- 
сан почти не попадают в спинномозговую жидкость и в центральную нерв- 
ную систему. Таким образом, спирохеты, нашедшие дорогу в центральную 
нервную систему, остаются нетронутыми антилюетическим лечением во время 
раннего периода и сохраняют свою жизнеспособность. Здесь они в известном 
смысле меняют свои биологические свойства. Они теряют в вирулентности 
и приобретают нейтротропные свойства. Эти последние, между прочим, выра- 
жаются в том, что при инфекции подобными штамами внешние явления люеса, 

кожный и костный сифилис отступают на задний план, чем дан дальнейший 
шанс для появления паренхиматозного нервного люеса. Во взаимодействиях 

между организмом и спирохетой, таким образом, со временем меняется ли цо 

сифилиса. Из „дерматропной“ болезни она становится „невротропной“. 

При поверхностном взгляде из этой любопытной гипотезы можно было 

бы сделать тот вывод, что антнсифилитическое лечение приносит огромный 

вред тем, что оно поддерживает металюес. Однако, легко показать, что это 

не так. Стоит только вспомнить, что прекращение всеобщего противосифи- 

литического лечения может быть несколько и изменит „лицо цивилизован- 

ного сифилиса“ (Вильманс), но оно вновь вызовет как сильное распростра- 

нение сифилиса, так и появление вирулентных форм с тяжелыми поражениями 

кожи, костей, сосудов и внутренних органов. Проблема паренхиматозного 

эктодермального невролюеса лежит, конечно, не в борьбе с антилюетическим 

лечением, но в изучении условий, каким образом люетическая инфекция до- 

стигает нервной паренхимы, изучение для того, чтобы предупредить это 
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проникновение, не уменьшая борьбы с уже существующим кожным и мезен- 
химным "они В условиях буржуазного общества Крафт -Эбинг мог вы- 
сказать свой афоризм о „сифилизации и цивилизации“, как о причннах прогрес- 
сивного паралича_-а в сущности вся вышеуказанная теория Вильманса 
объективно укладывается в ту же формулу. Но приобщение народностей 
к культуре в Советской стране влечет за собою не только непосредственную 
борьбу с сифилисом, не только борьбу за культурную революцию, за рево- 
люцию быта. А бытовые условия являются весьма сушественными фак- 
торами в сифилитических эндемиях „первобытных“ народностей и не по- 
следними в Мметалюсе „цивилизованных“ стран. Но еше важнее экономи- 
ческое укрепление, усиление производительных сил, уничтожение всех ос- 
татков эксплоатации. Поэтому социалистическая реконструкция хозяйства 
является наиболее радикальным средством борьбы с социальными болезнями, 
к которым, конечно, следует причислить как мезенхимный, так и эктодер- 
мальный невролюес. | 
Одним из важнейших факторов в деле проникновения инфекции, в том 
числе и люетической, в центральную нервную систему является гемоэнцефа- 
лический барьер или „путь через спинномозговую жидкость“ (Гауптман). Мно- 
гочисленные работы физиологов, 13 них, особенно Л. Штерн и ее учеников, 
и неврологов, из них назову лишь Местреза, Плаута, Кафка, Кешинга, Валь- 
тера, Флятау, Уидса, Витгенштейна, Федорову, Леонова, Генделевича и Ро- 
зенберга и многих других, выяснили всю важность проблемы проходимости 
или пермеабельности барьера вообще и для сифилиса нервной системы 
в частности. В главе о синдромах спинномозговой жидкости в достаточной 
степени освещена роль барьера и его функции. Здесь достаточно указать на 
разницу между возможностью влиять ртутью или сальварсаном на патологи- 
ческие процессы в сосудах, в оболочках, т. е. исключительно через кровь, 
и нашими шансами, когда мы должны влиять на патологические процессы, 
разыгрывающиеся по ту сторону гемоэнцефалического барьера, т. е. на спи- 
рохету, действующую в нервной паренхиме. Проходимость барьера для этих 
средств чрезвычайно затруднена, в то время как они из кровяного тока без 
всяких трудностей достигают специфических очагов в кровеносных сосудах, 
в оболочках. Замечательная идея Вагнера-Яурегга о лихорадочной терапии 
прогрессивного паралича в последнем счете, очевидно, основывается на изме- 
нении проходимости гемоэнцефалического барьера при помощи малярии, 
возвратного тифа и других пирогенных агентов. Из этого вытекает необхо- 
димость создать лучшие условия проникновения в нервную систему противо 
сифилитических средств не только тогда, когда паренхима уже заболела, но 
уже в начальных стадиях сифилиса, когда со стороны спинномозговой ЖиИд- 
кости уже наблюдаются патологические явления. К этому и должна свестись 
профилактика невролюеса, рядом с общей борьбой с сифилисом. 


2 КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ. 


Уже во второй стадии сифилиса появляются изменения в жидкости, обычно 
легкий плеоцитоз, реже глобулиновые реакции. Головные боли, особенно по 
ночам — иногда единственные симптомы со стороны нервной системы, может 
быть, еще разбитость, легкое изменение характера и ВЯЛОСТЬ. Подобный лег- 
кий специфический менингит может появиться „первично (Дрейфус) в тече- 
ние пяти лет лосле инфекции. Он всегда представляет некоторую опасность 
для носителя постольку, поскольку инфекция уже Е дорогу через барьер 
и раньше или позже в состоянии здесь развивать свою деятельность. 

ипичнейшим ‚„мезодермальным синдромом люеса’ является 


сосудисто-менингитическая форма. 


В оболочках как спинного, так и головного 
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мозга особенно его основания, могут развиваться хронические воспалитель- 


ные явления специфического характера. Специфические изменения сосудов, 
гуммы могут вызывать в нервной ткани вторичную дегенерацию. Особенно 
характерны изменения артерий. Большей частью здесь имеются периартериит 
и эндартериит, из которых первый является первичным. Эндартериит, далее, 
часто ведет к закупорке артерий и к размягчениям, вызывающими, смотря 
по положению очагов, симптомы или со стороны спинного мозга, мозгового 
ствола или головного мозга (рис. 173). 

_ Сифилис основания мозга большей чаетью ведет к параличам отдель- 
ных черепных нервов, особенно легко нервов глазных мышц; в части 

| случаев о фталмоплеги- 
ческой мигрени дело 
идет об ограниченном лю- 
етическом (может быть, гум- 
мозном) менингите в области 
глазодвигательного нерва. Во 
всяком случае, попадаются 
больные, гле пе риоди- 
ческие головные боли 
с характером мигрени сопро- 
вождались или только пто- 
зом или также и полным 
параличем глазодви- 
гательного нерва. В 
этих случаях имелись также 
менингитические явления со 
стороны жидкости. 
Часто страдает и зри- 


а тельный нерв; разви- 

Рис. 173. Сифилис мозга. Размягчение мозга, вследствие | Ве РО 
тромбоза люетически' игмененного' сосуда. вается его воспаление. Осо 
бенно часто невралгия 


тройничного нерва со стороны двигательной части тройничного 
нерва — расстройства жевания зависят от ограниченного менингита, в ко- 
торый втягивается и Гассеров узел. Зависят ли столь частые пора- 
жения слуховых нервов от менингита или от специального неврита слу- 
хового нерва — в виду безнадежной терапии, в громадном большинстве слу- 
чаев я высказался бы за паренхиматозный неврит слухового нерва. 
Впрочем, Успенская вашла в случае „табической“ глухоты рядом со спинной 
сухоткой. гуммозный сифилис как внутри мозгового ствола, так и в оболоч- 
ках, которые в мозжечково-мостовых углах полностью охватили оба слуховые 
нерва и вызвали их вторичную дегенерацию. Весьма поразительный случай 
двустороннего паралича лицевого нерва с сильными головными болями 
я Также должен был объяснить специфическим менингитом основания, тем 
более, что муж больной лежал в нашей клинике по поводу специфического 
менингомиелита нижнего отрезка спинного’ мозга. В’ амбулатории моей кли- 
ники лечилась от паралича лицевого нерва также и невестка этой больной. 
Нередко в подобных случаях сифилиса основания имеются еще и явления 
со стороны проводящих путей: феномен Бабинского или другой патологи- 
ческий рефлекс, асимметрия сухожильных рефлексов и т. п. При локализации 
менингига в задней черепной ямке может появиться синдром опухоли моз- 
жечково-мостового угла, При размягчениях в области длинных путей или 
в головном мозгу могут развиваться самые разнообразные синдромы; смотря 
по локализации: параличи, расстройства чувствительности и т. д. Синдромы 
зависят от того, в. области какого сосуда произошло размягчение. В’ спинном 
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мозгу чаще всего развиваются типичные явле 
лита или корешковых расстройств. 

Во всех случаях сифилиса сосудов и оболоч 
темы существуют следующие общемозговые я 
ночью, рвота, припадки головокружения, при 
Нередко при сифилисе мозга встречаются и ЭП 
в тех случаях, когда процесс локализуется на выпуклой стороне мозга. Осо- 
бенно бросаются в глаза симптомы со стороны зрачков. Здесь мы находим 
анизокорию, нарушение круглой формы, плохую реакцию на свет и конвер- 
генцию, Миоз, мидриаз (об изменениях в спинномозговой жидкости см. в главе 
о синдромах спинномозговой жидкости). | 

Наконец, при сифилисе, особенно при сифилисе мозгового ствола. весьма 
чаты расстроиства сна, полиурия, полидипсия. Нечего останаз 
вливаться еще и на том, что сифилис основных ганглиев вызывает типичные 
синдромы стриарного тела, дрожательный паралич и тому подобные 
клинические картины. 

Далее, нередко мы встречаемся с люетическим заболеванием МОЗГОВОГО 
придатка. Большей частью речь идет о гуммозной или сосудистой, ме- 
нингитической форме. Однако, иногда, особенно при конгенитальных формах, 
описанных Нонне, могут быть явления, характерные для паренхиматозной . 


ния или компрессионного мие- 


ек центральной нервной сис- 
вления: головные боли, часто 
гуммах даже и застойный сосок. 
илептические припадки, особенно 


‚ эктодермальной формы. В таких случаях проявляется один из многочислен- 


ных синдромов мозгового придатка (см. в соответствующей главе). К голов- 
МЫМ болям присоединяются акромегалия с битемпоральной гемиа- 
нопсией вследствие давления на середину хиазмы, воспаление зри- 
тельного нерва обычно без застойных сосков, чаще всего половая 
слабость, аменоррея. В других случаях наблюдаются картины адипо- 
зогенитальной дистрофии. Карликовый рост также объясняли 
заболеванием гипофиза. Оппенгейм очертил картину гипофизарного лож- 
ного табеса. Я видел несколько подобных случаев с установленным 
сифилисом в анамнезе. Картина его: жестокие головные боли, атрофия зри- 
тельных нервов, зрачковые расстройства, расширение турецкого седла, отсут- 
ствие Ахилловых рефлексов. С 

К эктодермальным формам мозгового люеса прежде всего отно- 
сится спинная сухотка. В литературе существенным в проблеме о спин- 
ной сухотке является вопрос, считать ли заболевание системы задних ко- 
решков типичным системным заболеванием или вторичной дегенерацией 
вследствие заболевания корешков вне спинного мозга. Рихтер, находивший 
в месте Нажотта гравулемы со спирохетами, видит в вызванных ими по- 
вреждениях корешков исходную точку табического процесса. Задние ко- 
решки поражаются вторично. Из авторов, занимающих противоположную 
позицию, следует упомянуть о Шпильмейере, показавшем уже много лет 
тому назад, что у собак удается вызвать экспериментальную спинную су- 
хотку при помощи особенной формы трипанозом (нагана). При АЕ полу- 
чается первичное заболевание задних корешков без всяких менингеальных 
явлений. [Шпильмейер также нашел изменения, аналогичные изменениям в зад- 
‚м нерве, который и при спинной сухотке заболе- 


них корешках, в зрительн.- 
Он показал также, что „дегенера- 


вает первично, подобно задним корешкам. о С 
тивный процесс в корешке начинается только там, где последнии приооре- 


тает центральный характер“, а именно в месте Редлиха — Оберштейнера. Из 
этих данных, а также из данных Гольдмана, вводившего в нервную систему 
красящие вещества, исходит Гауптман в построении своей теории о появлении 
токсинов в жидкости металюетиков. о 

При подзатылочных впрыскиваниях кроликам сыворотки и спинномозговой 
ЖИДКОСТИ паралитиков, а также и нормальной сыворотки Гауптман получал. 
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именно в месте Редлиха - Оберштейнера, где корешки прободают мягкую 
оболочку, свежие дегенерации, вполне аналогичные тем, которые получал 
Шпильмейер после введения в спинномозговой канал стоваина и которыми 
он аргументировал в пользу первичного системного поражения при спинной 
сухотке. Таким образом, Гауптман ставит акцент на токсинах, появляющихся 
в спинномозговой жидкости. [Шпильмейер, крайне осторожный в конструи- 
ровании гипотез, высказывается о генезе табических изменений так: „Ясно, что 
одна анатомия этой загадки решить не в состоянии, здесь должны найти свое 
применение и другие биологические методы. Но более, чем морфологические 
проблемы, нас здесь прежде всего интересует вопрос о способе действия 
спирохеты“. 

Совершенно очевидно, что спор о том, является ли спинная сухотка пер- 
вичным системным заболеванием, или перерождение вызвано процес- 
сом вне корешков, который в дальнейшем дает вторичное перерождение 
системы задних столбов, в значительной мере является спором схоластиче- 
ским. Чистая метафизика оторвать „действие“ спирохеты от изменения в нерв- 
ном веществе. Если ‘спирохета локализуется в системе— и только в не — 
в первую голову гистологические изменения и клинические явления 
ограничиваются на первых порах этой системой. Но много ли мы видим 
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‘Таких чистых системных форм табеса? В исторической перспективе такие 


„поиски“ понятны. Ведь ‘впервые спинная сухотка квалифицировалась еще 
Шарко, как локомоторная атаксия. Атаксия была болезнью, а не симптомом, 
как теперь. ЕЙ соответствовало „чистое“ перерождение систем задних стол- 
бов, проводников глубокой чувствительности. Но с тех пор наука в своем 
развитии давно перешагнула и через те формы спинной сухотки, где, кроме 
перерождения задних столбов, бывают и другие изменения, и через те формы 
табеса, где в системе задних столбов вовсе не оказывается никаких изме- 
нений. Сушность спинной сухотки, как и сущность всякого невролюеса, во 
взаимодействии спирохеты и нервной системы в данной конкретной обста- 
новке. Если спирохета проникла в нервное вещество, течение будет иное, 
чем если спирохета будет в сосудистых стенках или в оболочках. Очевидно, 
что реакция сосудистых стенок, оболочек будет иная, чем реакция глии, 
нервных волокон, нервных клеток. Да и жизнедеятельность спирохеты будет 
иная как в том, так и в другом случае. Однако, столь же будет метафизично, 
и чревато диагностическими ошибками, если мы не возьмем и в том и в дру- 
гом случае явления со всеми его связями и опосредствованиями: и при 
люесе нервной паренхимы мы всегда найдем реакции и оболочек и сосудов. 
При сифилисе сосудов и оболочек мы всегда найдем изменения и в нервной 
паренхиме. И совершенно ясно, что это обстоятельство находит свое 
отражение и в клинической картине. | 
Когда впервые спинная сухотка стала выделяться как отдельная болезнь, 
как только что сказано, на первом месте в клинической картине стояла 
атаксия. Однако, в настоящее время синдром задних корешков, как изложено 
ь соответствующей главе, стал значительно колоритнее. В клинической кар- 
тине спинной сухотки обращает на себя внимание отсутствие сухожильных 
рефлексов, расстройство чувства положения и движения, расстройство лока- 
лизации, парестезии, гиперпатии, особенно по отношению к холоду, гипе- 
стезии, все это преимущественно сегментного типа, часто в области сосков 
(зона Хицига), атаксия, колоссальная гипотония до хепи гесигуафит, рас- 
стройства тазовых органов, ланцинирующие боли, висцеральные расстройства. 
в виде криз — вот все главнейшие симптомы, составляющие синдром задних 
корешков. К этому присоединяются еще и трофические расстройства 
со стороны кожи в виде общей атрофии или локализированных язв суставов, 
особенно проксимальных видимых на рентгеновских снимках, изменений поз- 
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воночника, костеи, в которых наступают спонтанные переломы даже в ре- 
зультате одного резкого движения, и наиболее типичным признаком каковых 
является абсолютная безболезненность: больной не понимает, отчего у него 
припухло бедро, он продолжает ходить, проходит большие расстояния, а по- 
том © удивлением узнает от врача, что у него произошел перелом бедра. 
Такие случаи мне, как и многим другим, приходилось наблюдать. 

Трофические расстроиства были констатированы также и в аппарате 
радужной оболочки при помощи щелевой лампы (Павлова-Каминская). 
Встречается также обесцвечивание радужной оболочки, как и гетерохромия. 

Большой мозг, особенно системы чувствительных черепных нервов, ана- 
логичные системе задних корешков, принимает деятельное участие в таби- 
ческом заболевании. Заболевание блуждающего нерва выражается в ряде 
висцеральных криз, как кризы кишечные, желудка, гортани, пузыря, ит. д. 
Мы должны говорить и о явлениях, вызванных дегенеративными изменениями 
в области тройничного нерва, может быть, и языко-глоточного и пиегте 15а. 
Сюда относятся в особенности ланцинирующие боли, гиперпатии, парестезии. 
Об участии восьмой пары речь шла уже выше, а также о том, что и 
в его расстройствах, как и в прочих явлениях невролюеса, далеко нелегко 
отделить чисто эктодермальные симптомы от мезодермальных. 

Табическим синдромом чрезвычайной важности является заболевание 
зрительного нерва. Так как зрительный нерв особенно близок к спин- 
номозговой жидкости, то совершенно неудивительно, что он поражается 
в сравнительно большом числе случаев. Атрофия зрительного нерва 
и расстройство его функций являются частым симптомом при спинной су- 
хотке. Нарушение его функций выражается иногда рано в неправильном рас- 
познавании цветов и в ограничениях поля зрения. Последнее принимает 
неправильную форму, редко оно гемиопично. Достойно внимания то, что, 
если слепота наступает у больного, у которого не развилась атаксия, он 
и в дальнейшем не становится атактиком, что можно объяснить лучшей 
компенсацией со стороны задних столбов. " 

Пожалуй, наиболее типичным при спинной сухотке является глазнои 
синдром. Здесь прежде всего и весьма часто находят птоз, которыи не- 
обязательно зависит от нарушения функций глазодвигательного нерва, но 
нередко обусловливается поражением глазного симпатического нерва. Зрач- 
ковые расстройства ничем не отличаются от тех, которые бывают при сифи- 
лисе, однако, особенно типичным для спинной сухотки является феномен 
Аргилл-Робертсона. Характерно в этом феномене то, что избирательное за- 
болевание, уничтожающее световой рефлекс и оставляющее НЫ 
зрачковый рефлекс на конвергенцию и аккомодацию, не может о ще 
ни очаговым, ни мезодермальным заболеванием оболочки или сосудов. Бли 
зость ядра глазодвигательного нерва К Сильвиеву водопровод} оса 
и здесь на мысль о токсическом воздействии или об избирательной реакции 
Эктодермальной ткани на находяшуюся в ближайшем соседстве спирохету. 
Если мы раньше считали феномен Аргилл - Робертсона характерным дл 
Металюетического заболевания, то, очевидно, сейчас одержал вверх р 
что в редких случаях этот феномен может наблюдаться -а при ал з 
лизме (Нонне) и при травматических заболеваниях мозга (| емгельд)- () 
- | | > и: ‘те8 клиники описал подобный весьма 
моему предложению, Афонский из нашей кли“. а анна 
Убедительный случай, когда после колоссальной я ух р Ч а ыы 
нием костей без всякого сифилиса появился Аргилл-Робертсон. Мь р 
определенно знаем, что настоящий Аргилл-Робертсон может встречаться 

и при эпидемическом энцефалите, а в последнем И. 
случае, идет о типичном эктодерматозе (Левадити), а А 
алкоголизма и при тяжелых травмах черепа. „Очаговый синдром“ в резуль- 
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тате кровоизлияния, сосудистого воспаления со своими более массивными 
„симатомами выпадения“, возможно, играет меньшую роль в патогенезе Ар- 
гилла, чем специфическая реакция глии и прочих эктодермальных аппаратов 
на токсическое воздействие, либо алкоголя, либо белкового распада при раз- 
рушениях мозгового вещества. 

Существенным в табическом синдроме является также повышенный 
обмен веществ. Больные большей частью худые, несмотря на удовле- 
творительный, а иногда и повышенный аппетит. Об изменениях спинномоз- 
говой жидкости см. в соответствующем месте. Реакция Вассермана в крови 
не должна быть обязательно положительной. 

Из психических симптомов я назову здесь только так называемые галлю- 
цинозы, описанные Плаутом, которые я также мог маблюдать не только 
У »сифилитиков“, но также и у табиков. Большей частью они дают хорошее 
предсказание. Наконец, табические симптомы весьма часто комбинируются 
с явлениями мезодермального менинго-васкуларного люеса, с одной стороны, 
и с прогрессивным параличем, — с другой. Наконец, следует еще указать на 
многочисленные случаи, когда спинная сухотка проявляется в течение мно- 
гих лет только в одном-двух незначительных симптомах, как разница зрач- 
ков, отсутствие сухожильного рефлекса и т. д. 

Мы и при спинной сухотке, конечно, не обходимся без учета значения 
других факторов. Очевидно, люетическая инфекция является единственной 
существенной причиной болезни, развитию которой содействуют еще много- 
численные факторы, как, конституция, образ жизни, занятия. К существенным 
факторам следует причислить определенные конституциональные предпосылки. 
Большей частью заболевают спинной сухоткой астеники, диспластики, 
реже — пикники, которых мы чаще встречаем среди прогрессивных парали- 
тиков. Алксголизм, переутомление играют роль. Простудному элементу раньше 
приписывалась (в частности Лейденом) — решающая роль. Что в связи с силь- 
ным охлаждением, а также травмами может иногда проявиться „скрытая“ 
спинная сухотка, известно всем врачам. Профессиональный момент может 
иногда играть определяющую роль в проявлении отдельных табических син- 
дромов. Так, напр., в отношении глазного табеса, где зрачковое расстройство. 
стоит на переднем плане, отмечено, что, часто подобные больные занима- 
ются профессией, предъявляющей особенные требования к зрительной функ- 
ции, как, например: художники, чертежники, бухгалтеры, корректоры. Правда, 
против этого можно возразить, что при спинной сухотке заболевают не цен- 
тральные участки сетчатки, но периферические отделы ее (Э. Мюллер). Но 
при указанных занятиях работают (и немало) также и периферические от- 
делы. Атаксия часто развивается у людей, которым приходится много ходить. 
Ряд других табических симптомов также можно объяснить при помощи 
теории истощения Эдингера. Сюда относится отсутствие коленного. 
рефлекса в виду непрерывной работы четырехглавой мышцы, также и зрач- 
*ковое расстройство. Даже и гипестезии в зонах Гицига могут быть при- 
ведены в связь с непрерывной работой сердца и с иррадиацией раздражения 
симпатического нерва на сегментную иннервацию спинномозговой системы. 
Несомнеано также то, что и кризы могут, если не вызываться соответствую- 
щими диэтическими погрешностями, то все же ими поддерживаться. Перед. 
подобными фактами нельзя закрывать глаза. Они должны определять наши 
терапевтические мероприятия. В особенности следует уберечь человека, пере- 

несшего сифилис, также от переутомлений, от простуды ног, алкоголя, ин” 
фекций и подобных вредных моментов, особенно в тех случаях, когда иссле- 
дование спинномозговой жидкости обнаружило, что нервная система 
по отношению к специфической инфекции не абсолютно стерильна. 
Дифференциальный диагноз ПО отношению к полиневриту должен УЧИ- 


\.- 


> 
в 





Начения 
венной 
‚ МНОГО- 
ГВенным 
ОСЫлКи, 
СТИКИ, 
парали- 
раньше 
[С СИЛ" 
‹рытая’ 

может 





о о. 459. Клинические формы 429 


—-. 
ИЩИ 





ЕН Бенни 





= „ 
———=—_ я Е БЫ печи еншии пиши 





тывать расстройства зрачков, 

сильном давлении на Ахиллово 
тевой нерв (Биернацкий), люети 
ральные явления, распределение 


тазовые расстройства, безболезненность при 
сухожилие (феномен Абади) или на лок- 
ческий анамнез, состояние жидкости, гумо- 
чувствительных расстрой 
В аЕле | ых йств. Алкогольный 
НЕВЕ т иногда весьма трудно, так как, с одной стороны, здесь 
встречаетс ного симптомов, типичных для спинной сухотки: отсутствие 


коленных рефлексов, расстройство чувствительности, особенно глубокой, 


атаксия (периферическая спинная сухотка). В редких случая 
приходится думать об опухоли мозгового придатка (рзеифоаЬез Нана). 
Эпидемический энцефалит также может симулировать спинную са (от- 
сутствие Ахилловых рефлексов, иногда и коленных, глазные симптомы, рас- 
стройство тазовых органов, боли). | я. 
Табический синдром в редких 
гими ядами, как пеллагрой, э 
этиологических моментах. 


К люетическим формам эктодермального характера должны быть причис- 
лены некоторые (если не все почти) случаи хронической п рогрес- 
сивной спинально-мышечной атрофии, в основе которой лежат 
дегенеративные хронические изменения клеток передних рогов. Преображен- 
ский и другие исследователи указывали на люетическую этиологию. Сосу- 
дистые явления также могут вести к роНотуейз атеног адиШогит. Все еще 
недостаточно ясны редкие формы спастического спинного пара- 
лича, так называемого бокового склероза, Эрбовского спиналь- 
ного паралича или {арез зразшоаА!ие Шарко. В таких случаях 
речь идет об исключительно „системном“ заболевания пирамндных путей, 
так что клиническая картина состоит из резких спастических явлений почти 
только нижних конечностей с патологическими рефлексами. Чувствительность, 
черепные нервы и тазовые органы нормальны. В анамнезе весьма часто — 
сифилис. Сплошь и рядом нелегко исключить и сдавление, особенно там, 
где корешковые симптомы отступают на задний план и где преобладают 
явления пирамидных путей, особенно легко реагирующих на компрессию. 
Однако, синдром спастического табеса может встречаться и при множсствен- 
ном склерозе, при опухоли спинного мозга, или как симптом, оставшийся 
после перенесенного миелита. Иногда случаи амиотрофического боко- 
вого склероза долгое время могут протекать под видом бокового скле- 
роза. Комбинированный боковой склероз или фуникуларный 
миелит иногда долгое время представляет клиническую картину Эрбов- 
ского спинного паралича. Встречаются и семейные формы. В этих случаях 
нельзя абсолютно отказаться от люетической этиологии. Наконец, следует 
считаться с тем, что и другие интоксикацни, например, как маисом, определен- 
ные формы анемии, также и артериосклероз у стариков, могут давать по- 
добные картины. Все же в таких случаях трудно исключить мнелит и не 


считать пирамидную дегенерацию вторичной. 

Прогрессивный паралич, или паралитическая дементность 
(рага|уз!3 огосгез31уУа а|1епогишт), является классическим эктодер- 
мальным синдромом люеса мозга. При этом, впрочем, всегда обнаруживаются 
еще явления и со стороны мезодермы. Так, при вскрытиях находят сваеня 
твердой оболочки с черепной крышей, помутнения и утолщения мягких 060- 
лочек, которые в особенности простираются над лобными долями мозга и до 
границ затылочной доли. Макроскопически уже видна атрофия отдельных 
мозговых отделов и „зияние борозд“ (Кларфельд). и оч оВивСки экто- 
дермальным реакциям сопутствуют мезодермальные: Альцгеймер признавал 
-ТИПИЧНЫМ для паралича тот факт, что инфильтрация а Ра сосудов от- 
нюдь не соответствует инфильтрации мягкои оболочки. 1!ри менинговаску- 


случаях может вызываться также и дру- 
рготизмом. Следует думать и о таких 
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ларной форме сифилиса существует ясная зависимость инфильтрации мозго- 
вых сосудов от инфильтрации оболочки. При „мозговом сифилисе“ сосудис- 
тые явления носят специфический „гранулематозный“ характер. При прогрес- 
сивном параличе сосудистые картины носят скорее „неспецифический“ 
характер. Кларфельд, Штрейслер, Якоб и другие находили при прогрессив- 
ном параличе в мозгу также и гуммы. Это соответствует только тому кли- 
ническому факту, что рядом с паралитическими симптсмами мы часто встре- 
чаем и люетические. Особенно это встречается при так называемых „атипи- 
ческих" параличах. Первичные эктодермальные изменения мозга касаются 
как ганглиозных, так и глиозных клеток, а также волокон, особенно супра- 
радиарных и тангенциальных верхних слоев коры. Спирохету в настоящее 
время находят часто, так, между прочим, и Левенберг в лаборатории моей 
клиники. Изменения наблюдаются часто как в коре, так и в полосатом теле 
и в мозжечке. 

Целый ряд клинических симптомов, как расстройство речи, дрожание, 
аномалии позы, расстройство тонуса, аффективные состояния, лабильность 
настроения, насильственный смех и плач и тому подобное должен быть све- 
ден к заболеваниям подкорковых ганглиев. : 

Из клинических симптомов соматические тожественны с таковыми при 
спинной сухотке: зрачковые расстройства, головные боли, нарушения функций 
тазовых органов. К этому прибавляются неподвижное маскообразное выра- 
жение лица, часто феномен Штельвага, дрожание губ, языка и рук, так на- 
зываемая паралитическая речь, в которой встречаются элементы дрожания 
с заменами букв или слогов, с затрудненностью произношения трудных слов 
(.сшит колпак, да не по: колпаковски“ ‚сыворотка из-под простокваши“ ит. п.). 
Расстройству речи соответствует также и расстройство письма и даже машино- 
писи такого же типа, сухожильные рефлексы часто повышены, типичны эпи- 
лептиформные и в особенности апоплектиформные припадки (см. апоплекти- 
ческий синдром). В особенности пострадала память для новых впечатлений, 
затем — способность запоминания. Больные не могут, например, вычитать без 
ошибок из ста по тринадцати или по семнадцати и т. п. Критика недостаточна, 
понижается способность суждения. Выступают элементы дементности. Часто 
встречаются изменения характера: подозрительность, ревность,` этические де- 
фекты, аморальные действия, циничные выражения, неопрятность при преж- 
нем безукоризненном поведении. Маниакальные состояния, часто соединен- 
ные с бредовыми идеями величия или преследования, очевидно, зависят частично. 
от патологической реакции людей с „параноидной конституцией“. Во время 
подобных состояний больной, бывший раньше бережливым, в состоянии тран- 
жирить, делать лишние покупки, пьянствовать и т. п. Пожалуй, еще чаще, 
в особенности в первоначальных стадиях встречаются состояния угнетения, 
меланхолии. В особенности неврастеническое состояние у люетиков является 
далеко не редким предвестником надвигающейся грозы. Об изменениях спинно- 
мозговой жидкости см. в соответствущей главе. Реакция Вассермана в крови 
почти всегда положительна. 

Наралитический синдром может в известной степени встречаться и при 
мёнинго-васкулярном люесе. Не всегда решение представляется легким. Осс- 
бенно интересны случаи, — и я подобный наблюдал вместе с Оппенгеймом, — 
когда у люетика имеется маниакально-депрессивный психоз. Во время маниа- 
кального периода картина больного, в которой, впрочем, было достаточно 
симптомов сифилиса мозга, напоминала типичную паралитическую демент- 
ность. Только то обстоятельство, что у больного уже много лет назад Я 
рялись циркулярные припадки и тот факт, Что маниакально-депрессивный те 
хоз никогда не комбинируется с прогрессивным параличем, а А: 
вить хорошее предсказание. После специфического лечения больной настолько, 
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поправился, что по истечении своего „периода“ он был в состояний вновь 
взяться за Во довольно сложную мозговую работу. Впрочем, следует пом- 
нить, что прогрессивный паралич большей частью встречается у пикников, 
то есть у людей циклотимического типа. Столь типичные ДЛЯ прогрессивного 
паралича колебания и аномалии настроения, возможно, покоятся на реакциях 
циклотимической личности. Тем на менее, эмпирический факт, повидимому 
говорит в пользу того, что выраженный маниакально-депрессивный психоз 
страхует люетика от прогрессивного паралича. Я этот факт регистрирую, не 
имея для него никакого объяснения и не желая утверждать его абсолютное 
значение. 

Опухоль мозга, особенно в лобной доле, также может дать картины 
болезни, похожие на прогрессивный паралич. Важны для диагноза явления 
повышения внутричерепного давления при опухоли, сифилитические синдромы 
и в особенности в жидкости при прогрессивном параличе, И артерио- 
склероз мозга может иногда подавать повод к ошибкам. На самом деле, 
мы и при нем находим психические дефекты, головные боли, могут быть 
и изменены сухожильные рефлексы. Однако, психика артериосклеротика су- 
шщественно иная, чем психика паралитика. Жидкость, биологические реакции, 
зрачки н Т. д. помогают постановке диагноза. 

Среди врожденных сифилитических заболеваний нервной 
системы мы встречаемся с симптомами как эктодермальной, так и мезо- 
дермальной реакции: Картина юношеского паралича, соединенного со спинной 
сухоткой (ювенильный табо-паралич), отличается от картины паралича взрос- 
лого, главным образом, тем, что во втором случае преобладают явления 
распада, у ребенка же на первом месте — задержка развития. Ёсли при 
распаде у взрослого мобилизуются другие аппараты, то при прогрессивном 
параличе у детей поражает полная бессодержательность, запустение, значи- 
тельно большая степень дементных симптомов. Зрачки расстройства рефлек- 
сов, эпилептические припадки, расстройства пузыря и прямой кишки допол- 
няют картину. | 

Мы должны объяснить врожденным люесом также и ряд врожденных 
форм идиотизма и слабоумия, ряд дефектов развития, эпилепсию. Не исклю- 
чено также, что в ряде случаев, где несколько поколений заболевают теми 
же болезненными симптомами, что и наследственные, заболевания могут раз- 
виваться не без влияния сифилиса. Гак, повидимому, часто встречается си- 
филис в анамнезе Фридрейховой болезни, спинально -мышечной атрофии, 
Эрбовской мышечной дистрофии. Сюда, возможно, относятся и описанные 
Нонне формы гипофизарной недостаточности. Тиреогенные заболевания 
также могут быть наследственными или врожденными на сифилитической 
почве. При определенных эндогенных предпосылках снфилис может вызвать 
У Ряда членов семьи дефективность одних и тех же систем. Далеко не всегда 
при врожденном люесе нервной системы можно отметить психические рас- 
стройства. Бывают случаи, где развитие в умственном отношении не страдает, 
и где наблюдаются исключительно спинномозговые расстройства. Б некото- 
рых случаях, хотя и редко, помогает специфическое лечение. 3 

заключение — несколько данных о лечении прогрессивного паралича 
малярией. настоящее время большое значение ее общепризнано. Вагнер 
урегг недавно указал на существенную разницу между маляриеи от 
апорве]ез ’а, т. е. благоприобретенной в естественной ры и при- 
вивочной малярией. Заболевший малярией от ря Е: 
в состоянии хронической инфекции. Она может становиться скрытой, но она 
продолжается часто всю жизнь. Прививочная малярия острая инфекция, 
которую можно купировать небольшими дозами хинина, иногда _ двумя до- 
зами по (2 Распад, происходящий во время лихорадочного припадка, ком- 
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пенсируется энергичным восстановлением после припадка. Этим объясняется 
то, что малярия от апорБееза не предохраняет от паралича, а прививочная 
малярия — предохраняет. Противопоказано лечение прн тяжелых страданиях 
аорты и сосудистых расстройствах. Следует также иметь уверенность в том, 
что мы не имеем дела с формой аиацапа. Датнер приходит на основании 
подробных катамнестических исследований к выводу, что успех от малярии 
тем больше, чем дольше больной лихорадит. Один больной Датнера проделал 
21 приступ малярии и после этого получил стабильную ремиссию. В общем, 
достаточно 8 —10 приступов. Далее, Датнер производил сравнительные серии 
опытов для разрешения вопроса, усиливается ли лечение малярией при ком- 
бинации его с другими средствами. К первой серии относились больные, 
во время лечения получавшие ежедневно дозы по 0,15 неосальварсана, а всего— 
три грамма; ко второй серии относились больные, не получавшие сальвар- 
сана; к третьей — больные, ` получавшие сальварсан по обычному методу; 
к четвертой — больные, у которых за 10 минут до обычного впрыскивания 
‘сальварсана выпускалось 20 — 25 кубических сантиметров спинномозго- 
вой жидкости, исходя из предположения, что после выпускания жидкости 
последняя восстанавливается из жидкости тела. Таким образом, сальвар- 
сан буксируется в жидкость и в нервную систему. Из этих исследований, 
которые не закончены и которые я здесь привожу исключительно из-за до- 
стойной подражания методики исследования, вытекает, во всяком случае, 
одно: лечение сальварсаном, повидимому, усиливает ремиссии и удлиняет 
жизнь. Мингапцини рекомендовал при недостаточном успехе малярийного ле- 
чения повторение его через два-три месяца. Большой интерес представляют 
данные Штрейслера и Коскинаса о гистологических репараторных процессах 
в мозгу после лечения малярией. Киршбаум находил в случаях прогрессив- 
ного паралича, леченных малярией и умерших во время приступов малярии, 
‘особенное обострение паралитического процесса с очень значительными 
экссудативно-воспалительными' явлениями. Он объясняет эти случаи тем, что 
при падении общего лейкоцитоза в периферической крови происходит увели- 
чение числа лейкоцитов или экссудатов (в мозгу), чем и объясняется эффек- 
тивность малярийного лечения. Впрочем, во многих случаях он, как и Штрей- 
слер и Косканас, находил весьма мало инфильтратов. Малярийное лечение 
применялось и при спинной сухотке в некоторых случаях с некоторым успе- 
хом В. Балашовой из клиники Минора 


ХХ!. МЕНИНГИТИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ. 


1. К СИМПТОМАТОЛОГИИ. 


Одним из наиболее существенных признаков менингитического синдрома 


являются головные боли, которые наблюдаются при всех формах менин- 
гита. Часто болезнь начинается рвотой | 


й, реже — с. 
ляется, как наиболее типичный симптом, | : и д ь - = - реке: т Е га 
до опистотонуса и симптом Кёрнига, как и феномен де-Лепине ен 
мк обекторное сгибание в коленах при пассивном сгибании 
ме а: ВА я г АиЯ 5 * у %: Н ы и о, особенно в случаях туберкулез- 
а ь ро протекающих случаях. Сухо- 
жильные рефлексы большей частью отсутствуют, параличи 
черепных нервов, особенно глазодвигательных, почти всегда имеются. 
Давление на щеки ниже скуловой дуги вызывает рефлекторное поднятие 
плеч и сгибание предплечий (феномен щеки Брудзинского). Давление на 
лобок вызывает сгибание в тазобедренном и коленном суставах (лобковый 
феномен Брудзинског о). Чаще всего это встречается при туберкудез- 
ном менингите. Давление на позвоночник весьма болезненно, 
особенно в области шеи на атланто-затылочную связку и в области пояс- 
ницы. Пассивное сгибание одной ноги в тазобедренном суставе вызывает 
также и сгибание второй ноги. Давление на переднюю стенку наружного 
слухового прохода вызывает даже у больного, лежащего без сознания, живой 
болевой рефлекс лицевой мускулатуры (К. Мендель). Поясничный про- 
кол, наконец, решает вопрос. В жидкости почти всегда иаходится типичний 
менингитический синдром, прежде всего — много клеток с гнойной молочного 
вида жидкостью при эпидемнческом спинно-мозговом менингите или прозрач- 
ной с фибринозными сгустками при туберкулезном менингите, при разнообраз- 
ных формах с разными формулаии жидкости, как описано в соответствующей 
главе о синдромах спинномозговой жидкости. 


2. КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ. 


Разнообразные возбудители вызывают различнейшие прое орла 
ции и различнейшие синдромы менингита. Некрасящийся, по Граму, внутри- 
клеточный менингококк (шепшеососси$ иигасе|и]а! 13) возбудитель эпидеми- 
ческого цереброспинального менингита вызывает картину болезни, Реми 
в типичных случаях отличается от прочих форм менингита, ее ем 
сильным начальным ознобом, появляющимся у особ до того совер „ар > з 
ровых, до момента заболевания занимавшихся своей профессиеи. не семи 
вые часы в таких случаях развиваются при высокой Бы 2 ны де ма 
нутые явления, типичные для всякого синдрома менингита. Как при еле 
раздражительность, существует определенная О анетарис а ки Чао 
кокковых заболеваниях, весьма типичны Р воза -: всего встречается 
кожи. Они могут быть разнообразного варит ыыы также петехии, 
Вегрез, особенно на губах, на носу или на Ухе; и: нес ник подобаме 
ригрига шШама и различнейшие аа драка а г. обт им менингокок- 
видел, —где лихорадящий больной долгое время страдал общ 
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ковым сепсисом с проявлением различнейших кожных сыпей еще задолго до 
появления первых симптомов со стороны центральной. нервной системы 
(Саломон, Либермайстер, Шеврель и Бурдиньер и другие). Часто только 
бактериологическое исследование крови выясняло диагноз. Голагают, что и 
в случаях, где менингеальные явления рано обнаруживаются вместе с озно- 
бом, возбудители достигают оболочек кровеносным путем, хотя, по некоторым 
авторам, носоглотка является первыми воротами для менингококка. В кро- 
вяной картине, первоначально показывающей умеренный лейкоцитоз с отно- 
сительным полинуклеозом, в дальнейшем течении появляется лейкоцитоз от 
20.000 до 45.000. Полинуклеары увеличены в чнсле, большие мононуклеары 
уменьшены. Температура большей частью ремиттирует, реже она постоянно 
высока, пульс часто учащен, однако, нередко. замедлен и неправилен. 
типичных случаях нетрудно, на основании острого начала с ознобом, 
с Вегрез’ом и с кожными явлениями, на основании интермиттирующей лихо- 
радки, результатов исследования жидкости, лейкоцитоза, менингококков 
в крови или жидкости отличить эпидемический цереброспинальный менингит 
от прочих форм мениигита. Осложнения со стороны слухового нерва и зритель- 
ного нерва как раз при этой форме очень часты, так, например, при офталмо- 
скопировании обнаруживается воспаление зрительных нервов. Однако, бывают 
случаи эпидемического цереброспинального менингита с атипичным течением. 
Эти особенности следует приписать тому, что реакции меняются с возрастом, 
с конституцией и с другими индивидуальными особенностями. У младенцев, 
кроме типичной формы, с ригидностью затылка, рвотой и глубокой сонливостью, 
наблюдают и другую форму, где ригидность позвоночника и затылка могут 
отсутствовать и где, в частности, может не быть -и феномена Кёрнига. 
Как раз для подобных случаев типичны выбухание и напряжение родничков. 
При этих условиях могут расходиться кости черепа, что встречается у детей 
от двух до трех и даже четырех лет, если менингит продолжается долго и 
и вызывает постепенно развивающуюся головную водянку. Аритмии и дыха- 
тельные расстройства, особенно расстройства пищеварения, поносы, особенно 
характерны для эпидемического менингита. Иногда трудно отличить их от 
тетании грудных детей. Смертность грудных детей особенно высока. 
В затянувшихся случаях, которые в виде исключения не оканчиваются 
смертью, часто остается головная водянка, слепота или глухонемота вслед- 
ствие поражения слухового нерва. | 
Елце менее типично протекает, как уже описал Шлезингер, эпидемический 
цереброспинальный менингит у пожилых людей. Здесь часто отсут- 
ствует характерное острое начало. Болезнь начинается крадучись. Так как 
часто отсутствует ригидность затылка или опистотонус, а также температура 
не представляет собой ничего типичного, ставятся различные диагнозы. 
Я видел случаи, где’ ставились диагнозы паратифа, инфлюенцы, цистита, 
пиэлита, мозгового абсцесса и где, наконец, люмбальная пункция вполне 
подтвердила диагноз эпидемического менингита. Особенно часто я в таких 
случаях видал крайне затяжное течение. 'ак, в одном случае болезнь 
длилась до четырех-пяти месяцев. Во время различных периодов картина 
напоминала паралитическую дементность или временами энцефалит. Боль- 
ной был совершенно неориентирован, пускал под себя мочу и кал, тем- 
пература была невысока. Только мутная жидкость, намек на симптом Кёр- 
нига говорили за менингит. Старик‘ совершенно выздоровел и вновь вернулся 
к своей работе. Подобные исходы особено характерны для менингита у ста- 
риков. При прогнозе я всегда придерживаюсь правила: как ни тяжел случай 
эпидемического менингита у старика, исход может быть еще благоприятным. 


Как ни кажется легким случай у молодого организма, прогноз следует ста- 
вить с величайшей осторожностью. 
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Затяжные формы встречаются и У молодых субъектов. Они могут 
также тявуться в течение многих недель вместо того, чтобы, как в типичных 
случаях, закончиться в несколько недель ввыздоровлением или смертью. В по- 
добных затяжных случаях большей частью наступает тяжелая кахексия 4 Юге 
саспесзате (Нетер и Дебре). Дети (обычно речь идет о таких субъектах) 
сильно худеют. Кожа теряет свою эластичность, становится тонкой и сухой; 
иногда развивается гипертрихоз; выступают эритемы. На крестце на пая 
или локтях развиваются пролежни. Благодаря склеиванию мозговых оболо- 
чек, а также вследствие дефектов всасывающего аппарата, наступает водянка 
желудочков * поражение подкорковых ганглиев. В редких случаях подобные 
энцефалитические очаги развиваются не только в узловых ганглиях, но также 
в мозговой коре. Возникает состояние болезни, напоминающее стриарное 
с поразительной ригидностью мускулатуры со сгибательными контракту- 
рами, повышенной реактивностью, дрожанием, ‚гидроцефалическим криком“. 
Вегетативные расстройства также зависят от поражения подкорковых цен- 
тров. В подобных случаях появляются также тонические, шейные рефлексы. 
Лицо принимает старческий вид. Дети становятся тупыми и оживляются 


только тогда, когда приходит время еды. Большей частью эти дети поги- 


бают. Однако, некоторые остаются в живых, но на всю жизнь инвалидами. 
Большая часть случаев головной водянки является результатом этой формы 
эпидемического энцефалита. Нередко картина болезни развивается в несколько 
приемов. Больной уже был здоров в течение нескольких дней, затем вновь 
наступает рвота, ригидность затылка, и, наконец, развивается гидроцефали- 
ческая форма. 

Как при каждой эпидемии, здесь бывают абортивные формы, как у 
детей, так еще более часто у взрослых. Кроме амбулаторных форм, которые 
можно диагностировать только благодаря появлению их во время эпидемии, 
встречаются случаи, которые также бурно начинаются как типичный менин- 
гит, а спустя несколько дней заканчиваются, чтобы через некоторый проме- 
жуток времени вновь рецидивировать и в конце концов закончиться выздо- 
ровлением. 

Об атипичных формах, долгое время протекающих под видом менингокок- 
кового сепсиса, чтобы только через несколько дней, недель и даже месяцев 


обнаружить свою истинную природу, речь была уже выше. Здесь следует 
только указать еше на носителей менингококков, обладающих большим 


эпидемиологическим значением. 
Из различных методов лечения мне найболее полезными показались 
частые пункции, каждый день или через день с введением противоменинго- 


кокковой сыворотки в канал. Эмдин особенно В введение А 
ротки через пункцию цистерны. Леонов применяет с ольшим успе: му 
детей межмышечное введение огромных количеств ое ЕЕ ИН Й 
сыворотки до 1000,0—1500,0 и более за все лечение), придавая особое ЕН 
образованию депо, из которого сыворотка поступает в петралнуо ЧчаЬ 
Ра БАрРИНЫ. овороЬ, ртов мае ВЫ ЛУЧА 
и дая, ПодНОватиСть Е, ТВ хороший прогноз 
Чрезвычайно важны заботы о ее" г А И и ной 
имеют случаи, в которых улучшаются о = г 
ностью, вый в условиях строющегося ое а ЗА 
чение, при лечении острых инфекции нервнон. сис > | 


максимум активности. | зв 
д туберкулезного менингита, который в практическом отно 
ее а лифференцивльного. диагноза, характерна длитель 

ная продромальная стадия. Дети не заболевают, как при мери] 
тары емя разбиты 

ческом менингите среди полного здоровья, но уже долгое время р ; 
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потеряли свой аппетит, худеют, становятся капризными, плаксивыми, часто 
вскрикивают, жалуются на головные боли. Надо знать, что не только асте- 
нические дети предрасположены к туберкулезному менингиту. Иногда и дети 
цветущего вида заболевают при только что перечисленных продромальных 
явлениях. Если, наконец, обнаружились менингитические явления, то ригид- 
ность затылка далеко не столь резко выражена, как при эпидемическом мс- 
нингите. Налицо: усталость, сонливость, чаще всего плохая ориентировка, 
сильная светобоязнь, сосудодвигательные расстройства в лице и на теле, за- 
медленный пульс. Негрез отсутствует. Больные большей частью лежат с со- 
гнутыми ногами, в сонном состоянии и издают типичные гидроцефалические 
крики. В типичных случаях существует значительная разница в результатах 
исследования жидкости с таковыми при эпидемическом менингите (см. син- 
дромы жидкости). Если в большинстве случаев дифференциальный диагноз 
не представляет затруднений, то все же встречаются случай, когда вопрос 
решают только туберкулезные палочки в жидкости. 

Гнойный менингит может также появляться в результате гнойного 
заболевания ушей или гнойного заболевания п ридаточной пазухи. 
Явления большей частью покрываются явлениями эпидемического менингита, 
даже может появиться Вегрез, сознание обычно более затемнено, чем при 
эпидемическом менингите, в особенности вскоре после начала заболевания. 
Иногда в самом начале болезни также могут броситься в глаза местные 
явления со стороны височной доли (забывчивость, затрудненность в поды- 
скании слов) или со стороны мозжечка (головокружение, нистагм, атаксия). 
Диагноз может быть поставлен с уверенностью только тогда, когда выяснен 
источник гноя. В жидкости соответственно этому можно найти и возбуди- 
телей гноя. Гнойный менингит могут также вызвать травмы черепа или 
гнойные возбудители в других местах организма. 

Пневмококки также могут вызвать менингитический синдром, который 
клинически почти не отличается от настоящего эпидемического менингита, 
разве только тем, что Вегрез встречается реже. Только бактериологнческое 
чсследование жидкости может дать возможность разрешить этот вопрос. 
У меня сложилось впечатление, что пневмококковый менингит отличается 
худшим предсказанием. | 

некоторых случаях в связи с инфекционным заболеванием 
развивается резко выраженный синдром менингита, в основе которого лежит 
не гнойное, а только серозное воспаление. Так я видал подобные сероз- 
ные менингиты с благоприятным течением в особенности при воспа- 
лении легких у детей с локализацией в верхушке. Сероз- 
ный менингит может также появиться после ангины, инфлюэнцы, 
травм, а также после нагноений ушей, при чем может быть налино 
весь менингитический синдром. Жидкость при этом находится под высокам 
давлением, однако, она прозрачна. Температура характеризуется постоянной 
кривой. Иногда серозный менингит может появиться и в виде ограничен- 
ного менингита и в таких случаях вызвать синдром повышенного внутри- 
черепного давления. Подобный ограниченный серозный менингит локализуется 
в цистерне паутинной оболочки, в области цистерны слухового нерва, 
в мосто-мозжечковом углу, в мозжечковой цистерне, затем над Сильвиевой 
или Роландовой бороздами. Некоторые синдромы, как, например, синдром 
Градэниго — паралнч отводящего нерва при нагноении ушей, очевидно, 
также зависит от серозного менингита. Температура большей частью нор- 
мальная. Количество жидкости увеличено, но она прозрачна. 

При сифилисе иногда также наблюдаются острые менингиты, 
протекающие с высокой температурой и во всем напоминающие эпидемичес- 
кий менингит. Кожевников и Хавский наблюдали подобные случае уже через 
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несколько недель после первичного | 
| зараже!: ее ‹2 
жидкости не всегда показателен, т ражения. Положительный Вассерман в 


ак как я 
и в богатой сывороточным белком видел положительный Вассерман 


В ЖИДКОСТИ | 
который прошел без специфическо при менингите от инфлуэнцы, 


го лечения, | 
ческого менингита я мог в моей клинике ия. В случаях острого сифилити- 


КОГО барьера установить, что коэффициент П 
низок, как обыкновенно при менингите. Ое 
в крови и успех специфического лечения. 

Следует еше упомянуть о менингити 
время тифозных заболеваний, о которых уже была речь в главе о син- 
дромах жидкости. Хотя принято в таких случаях говори 
Ио но, дело идет о серозном менингите. О ВЫ ААС > 
: 2 ра вера Е. которая характеризовалась „жел- 
Е ака ба р да .‚ Во всех его четырех слу- 
дусов и при этом имелась р: А ты лихорадке от 37 до 38 гра- 
констатирован заметный плеоц: о ас 
Б | цитоз, при чем полинуклеаров было больше, чем 
лимфоцитов (приблизительно пять полинуклеаров на два лимфоцита). Течение 
было благоприятное. Никаких указаний на сифилис. Жидкость оказалась не- 
инфекционной для морских свинок, кроликов, крыс и макак (при субду- 
ральном введении). Гиллен предполагает, что речь идет об инфекционной 
болезни неизвестной этиологии, напоминающей септицемию. Лобри и Фуа и 
другие французские авторы также описали „менингеальные с индромы 
с полинуклеозом неизвестного происхождения“, Рист и Рол- 
лан „доброкачественные менингиты Фа ите вер! Абш!«аче“. Во 
всех этих случаях, повидимому, речь шла о серозном менингите после лег- 
ких общих инфекций, оставшихся незаметными. 

Существует весьма значительная, преимущественно французская, литература 
о менингитах в связи с глистами и, в частности, с аскаридозом. 
Хотя некоторые случаи описываются, как ложный менингит, все же будет 
правильно говорить о серозном менингите. Многие авторы, описавшие подоб- 
ные случаи, относятся сдержанно к подобной этиологии. Подобных 
исследований жидкости нет. Гиллен опубликовал в 1922 году случай, пред- 
ставлявший собой типичную картину туберкулезного менингита с Плохой 
реакцией и плохой формой зрачков и прозрачной жидкостью со слегка по“ 
ложительными глобулиновыми реакциями, 275 клетками в 1 кб. см., из них 
54°] полинуклеаров и 46°], лимфоцитов. Бензойная реакция положительна в 
правой половине. В его кишечнике находился солитер. После изгнания его 
прошли все симптомы, а также явления и ©0 стороны жидкости. Я м 
случай наблюдать вместе с Липецом в клинике Гаусмана больную с типичным 
гнойным менингитом. У нее наблюдались высокая температура, ригидность 


затылка, головные боли, симптом Кёрнига н т. д. Жидкость опалесцировала. 


Больная получила слабительное, после чего у нее вышло громадное вам 
аскарид. Температура упала, все симптомы менингита исчезли, и жид 


стала прозрачной. Шла ли тут речь о настоя те прак 
ксикации от аскарид, или этиология была, ИН - г ВОЗМОЖНОСТЬ 
глист лишь освободило организм от ЕТ паре жж здесь откры- 
справиться с серозным менингитом, это" вопрос мов» -о случая гли : 

атуре ни одного случая глистной 


тым, Во всяком случае, я не порн" == прояснилась после изгнания 
олезни, где бы мутная жидкость 29“ _ 


глист. 5 
Особен | е упомянуть, в связи © менингитом от гельментиаза, 
ре благодаря вторжению паразитов непосред- 


о тех формах, которые развиваются, | Е ой 
м к. мовг и а чи», Они вызывают весьма пеструю клиническую 


шает вопрос реакция Вассермана 
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картину, которая, с одной стороны, напоминает опухоль мозга, с ‘другой — 
менингит: типичны резкие сильные головные боли, боязнь движений головы, 
сопровождающихся обострением головных болей, эпилептические припадки и 
большое непостоянство симптомов (см. главу об опухолях мозга и о синдро- 
мах жидкости). В самых редких случаях удается поставить диагноз цисти- 
церка мозга или цистицеркозного менингита. Весьма типичной является вне- 
запная неожиданная смерть. Для полноты упомяну еще о менингите, который 
может развиться или в начале эпидемического энцефалита или множественного 
склероза, или болезни Гейне Медина. Для дифференциального диагноза с выше- 
упомянутыми острыми менингитами, также разыгрывающимися в мягких обо- 
лочках, следует иметь в виду возможность менингеальных или подпа- 
утинных кровотечений. Их этиология крайне неясна, часто дело идет 
о геморрагическом менингите вследствие инфекций. В некоторых случаях, 
может быть, играет роль и интоксикация (см. расстройства кровообраще- 
ния). Геморрагический пахименингит также может симулировать 
менингит. | 

Следует, наконец, упомянуть о хронических случаях менингита, 
развивающегося большей частью на почве люеса, которые, однако, 
иногда могут развиваться и на другой почве, так, например, после инфек- 
ционных болезней: тифа, гриппа, даже ангины. В отличие от сифилитического 
менингита в этих случаях в спинномозговой жидкости находится мало клеток 
и много белка. Но не всегда дифференциальный диагноз в таких случаях 
легок, тем более, что и у сифилитика может развиваться менингит иного 
происхождения. Они характеризуются состоянием спинномозговой жидкости 
и клинической картиной, в которой на первом плане стоит“ синдром сдавле- 
ния спинного мозга или синдром повышения внутричерепного давления. 
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ХХШ СИНДРОМЫ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ЭНЦЕФАЛОМИЕЛИТА. 
1. КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ. 


Хотя эпидемический энцефалит может поражать все части центральной 
и периферической нервной системы, все же имеются особенно типичные мес- 
та, которые чаще всего заболевают, а также такие, которые он, как правило, 
шадит. Кажется также, что более или менее стереотипно, одновременно за- 
болевают, одни и те же аппараты, так что, несмотря на кажущееся беско- 
нечным число вариантов, в конце концов все многочисленные формы можно 
свести к нескольким типичным синдромам. Впрочем, ими отнюдь не исчерпаны 
все возможные комбинации отдельных симптомов. Так, например, может 
появиться расстройство сна при различных синдромах, однако, при одном 
синдроме оно находится на переднем плане, господствуя во всей клинической 
картине. Замечательно, что во всякой эпидемии в данном месте и в данное 
время обычно преобладает какой-нибудь один синдром, так что среди боль- 
шинства заболевших мы находим или „классический“ синдром или „хореа- 
тический“ и т. п. Нужно также предпослать, что, подобно „металюесу“, 
и в проблеме „метэнцефалита“ следует признать, что и эта форма вызыва- 
ется специфическим возбудителем. „Метэнцефалит“. рассматривается, как 
хроническая форма энцефалита. 

сли, таким образом, расстройство сна, как только что упомянуто, отсут- 
ствует в самых редких случаях, то в классическом летаргическом 
синдроме Экономо наиболее поразительным симптомом являются отсту- 
пления от нормального сна. Обычно за кратким периодом бессонницы следует 
время, когда больные спят днем и ночью. Они делают это при всякой воз- 
можности, при всяких обстоятельствах, они могут спать стоя, сидя, во время 
ходьбы: учитель засыпал во время урока, милиционер—на свъем посту, ра- 
бочий - при своей машине и т. п. Качественно сон в этих случаях ничем не 
отличается от нормального сна. От сопора, потери сознания, он легко диф- 
ференцируется тем, что больного в любое время легко разбудить, он безоши- 
бочно ориентируется после пробуждения, принимает пищу, а затем может 
вновь впасть в сон. Иногда больные поясняют свое состояние тем, что они, 
хотя и спят, но знают все, что происходит кругом, все слышат, но от сон- 
ливости не в состоянии открыть глаза и отвечать. 

Этот настоящий сон следует отличать от других сонных сост ет 
которые, впрочем, могут встречаться и при эпидемическом энцефалите. Б нар- 
колептическом синдроме мы также встречаемся и с элементами сна. 
Однако, этот последний отличается тем, что нарколептическии сон наступает 
припадками и длится от нескольких минут до нескольких часов. Насто- 
ящий сон является длительным сном, в отличие от припадков сна нарколеп- 
тического синдрома. Дальнейшей характеристикой нарколептического синдрома 
является потеря тонуса, и не только во время раю сна, но и при 
всяком аффективном возбуждении. В таких случаях возникает „блокада то- 
нуса“, которую описал уже Желино, первый, описавший нарколепсию. Эти 
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катаплектические припадки состоят во внезапном ослаблении КОНеч- 
ностей до такой степени, что больные не в состоянии оставаться на ногах у 
вынуждены садиться. | 
Особенно характерно то, что катаплектический припадок Появляется 
иногда во время смеха. Врачу редко удается присутствовать при катаплекти- 
ческом припадке, и Эди еще в 1926 году об этом сожалел. Вильсон (1928 
имел, однако, возможность исследовать своего больного во время припадка, 
Голова пациента внезапно опустилась на грудь, а через несколько секунд 
больной со стула соскользнул на землю; глаза были закрыты, руки вяло от- 
висали, пальцы были слегка согнуты, при пассивных движениях верхняя и 
нижняя конечности оказались совершенно атоничными: они падали, как плети, 
Зрачковая реакция была нормальна, мышцы век гипотоничны, так что почти 
отсутствовал рефлекс роговицы. Коленные рефлексы отсутствовали. Быстро 
‘успели исследовать подошвенный рефлекс, который оказался по типу разги- 
бания. Не успел Вильсон закончить исследование, как больной неожиданно, 
своим обыкновенным голосом, улыбаясь, произнес: „я уже а] мо, сударь!“ 
Мышечная сила возвратилась, он начал двигать конечностями, уселся в стул 
и объяснил, что все время был в полном сознании. Он рассказывал все по- 
дробности исследования и т. п. Весь припадок длился полторы минуты. 
Коленные рефлексы спять вернулись к норме. В другом случае Вильсона 
припадки потери тонуса наступали и без всякого эмоционального возбужде- 
ния. Больной был парализован на короткое время. Вильсои различает состо- 
яния нарколепсии без катаплексии, а с ней, и, наконец, состояние катаплексии 
без нарколепсии. При известных условиях аффекты могут вызывать ката- 
плексию, в других припадок сна. Потеря тонуса в редких случаях может вести 
и к недержанию мочи. Следует подчеркнуть, что иногда бывают состояния, 
когда трудно разобраться, имеем ли мы дело с припадком сна или с при- 
падком потери тонуса. Больной лежит без движений и без реакции, но вполне 
ориентируясь во всем,- что кругом него происходит. Подобные блокады тонуса 
встречаются при некоторых физиологических условиях. От испуга иногда 
подгибаются колени, опускаются руки, теряешь всякую „энергию“. Оппенгейм 
описал удар от смеха (Г.асЬзсШаз), который выражался в том, что больные 
во время смеха падали на землю. Кажется, Шустер впервые обратил внима- 
ние на то, что при сердечном смехе невозможно крепко пожать руку. Наи- 
более существенными в нарколептическом синдроме, следовательно, являются 
припадки сна и определенное отношение их, с одной сторо- 
ны, к катаплектическим состояниям, а с другой—к аффек- 
тивным. Напрашивается сравнение этого синдрома с механизмом иммоби- 
лизационного рефлекса у некоторых животных, который является реакцией 
ча явления, угрожающие жизни индивидуума. Рефлекс мнимой смерти, 
с намеком на который мы встречаемся и при истерических синдромах, наблю- 
дается у животных, которые не в состоянии спастись от преследователя при 
помощи своих органов движения. Животное „притворяется мертвым“ и таким 
путем спасается от преследователя. Подобное расторможение низших механиз- 
мов таким же путем появляется у людей, которые не могут „уйти“ от огром- 
ной опасности. Так, во время войны описывались припадки сна уеол- 
дат во время бомбардировки тяжелыми калибрами или у шоферов 
броневиков. В связи с этим упомянем кратко об опытах Павлова над 
сном собак. Как известно, собаки Павлова при монотонных опытах засы- 
пали, что Павлов объяснял иррадиацией экспериментального торможения, как, 
с другой стороны, и торможение является для Павлова местным сном. Ирра- 
диирует ли торможение и на низшие центры, или же корковое торможение 
растормаживает известные подкорковые механизмы—в эти подробности мы 
здесь не можем вдаваться. 
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Редлих строго отличает нарколепсию от пикноле ПСии ИЛИ Фр и д- 
мановских припадков. Последние встречаются только у детей, необы- 
чайно часты и длятся несколько секунд: нарколептичасвиа плов ы 

| бо 2. - кие припадки появля 
ются только в более позднем возрасте и повторяются три — четыре — пять 
раз в день и длятся до нескольких часов. Пикнолепсия—не сон . 
. | пси; ‚ но преходя- 
шее торможение сознания. Она, по Редлиху, отчасти относится к исте 
р ее кв рии, от- 
части К эпилепсии, отчасти, сущность ее еще не выяснена. Вильсон выска. 
вываетоя весьма осторожно по вопросу об ‘ее ‘отношении к эпилепсии. Он 
допускает, что некоторые нарколепсии имеют общие корни с эпилептическим 
синдромом. В сндерович указывал на сходство припадков потери тонуса с 
раем Пао поро йныы 
похоже на периодический паралич И нео пен о 
периодическом параличе припадок че а в Однако, + 
Описывается при нарколептическом ослы а ара раки 
В ок ии также и лимфоцитоз, встре- 
чающийся при периодическом параличе (Штифлер). 

Как сказано, нарколептические состояния могут встречаться и 
при эпидемическом энцефалите или вместе с длительным сном или 
в виде единственной формы расстройства сна. Я видел и то и другое. Однако, 
они описывались и в случаях, где не было никаких указаний на эпидемичес- 
кий энцефалит: после травм, при эндокринных расстройствах, при рас- 
стройствах кровообращения, при опухоли, при эпилепсиях и т. д. 
Таким образом, мы подходим к вопросу о том, какая часть мозга должна 
быть поражена, чтобы вызвать различные расстройства сна. 

Экономо локализовал центр сна в задней стенке ° третьего желудочка и в 
инфундибуларной области близ Сильвиева водопровода, следовательно, в 
месте перехода от промежуточного мозга к среднему. Выводы свои он осно- 
вывал на анализе симптомов летаргической формы эпидемического энцефалита, 
а также других заболеваний с расстройствами сна. Экономо здесь предпола- 
гает центр регулирования сна и различает в нем центр бодрст- 
вования,—больше кпереди и центр сна— больше кзади. При заболевании 
передней части наступает болезненное бодрствование. Если очаг 
расположен больше кзади, наступает сонливость или припадки сна, 
подобные нарколептическим. Тремнер локализовал центр сна в зрительном 
бугре. Центром сна с двумя его отделами Экономо объясняет тот факт, что бес- 
сонница иногда переходит в сонливость. В таких случаях процесс распро- 
странялся спереди назад. 

Нельзя здесь обойти интереснейшие опыты физиолога Хесса. который при 
помощи электрода, введенного в область вокруг третьего желудочка у жи- 
вых, свободно бегающих кошек замыканием тока вызывал естественный сон 
со всеми его аттрибутами. Место раздражения впоследствии проверялось на 
серийных срезах. 

Маринеско, Сагер и Крейндлер впрыскивали кальций в стенки третьего 
желудочка и вызывали при этом сон. Наоборот, введение калия задерживало 
начало сна. Анод быстро вызывал глубокий сон, катод не давал никаких яс- 
ных результатов. | 

Было бы ошибочно локализовать, как это нередко делается, центр сна в 
стенках третьего желудочка. Мы можем только ан ть здесь находится 
место, заболевание которого вызывает нарушение сна. °хон же, конечно, явля- 
ется, как выше указано, функцией всей нервной системы как цереброспи- 
нальной, так и вегетативной. Последняя играет при этом наиболее сущест- 
венную роль. 

’ ‘асстройство сна при энцефалите выражается, далее, в извращении 
ритма сна. Больные спят днем и не могут спать ночью. Иногда наступает 
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диссоциация между мозговым сном очевидно, чо 
сон является не только мозговым процессом. о ь. О Суще- 
ственные перегруппировки и во всех прочих соматических процессах. Обычно 
принимают, что во время сна функции вегетативных органов перестра- 
иваются в сторону ваготонии. Бывает, что больные энцефалитом в течение 
целого дня не спят, но лежат совершенно неподвижно, их нельзя заставить 
производить малейшее движение, они без поддержки не могут ить, ОНИ 
принимают каталептические позы, совершенно беспомощны. При этом они в 
полном сознании. С наступлением же ночи они становятся бодрыми, темпс- 
раментными, стоят, бегают, беседуют, как нормальные люди. Когда они за- 
сыпают, у них появляются бредовые и сомнамбулические состояния. Это 
своеобразное поведение Экономо объясняет диссоциацией между мозговым 
и соматическим сном. Заболевание области третьего желудочка, где находятся 
и другие вегетативные центры, естественно должно вести к различным 
‚прорывам и дисрегуляциям нормального сна. _ : 

Положение центра сна‘в ближайшем соседстве с центром глазодви- 
тательного нерва является, далее, причиной, почему при классической ле- 
таргической форме эпидемического энцефалита, кроме расстройства сна, столь 
часты симптомы со стороны глазодвигательного нерва. Особенно это быва- 
ет в случаях сонливости, а не бессонницы. Поэтому Экономо и поместил 
»центр сна“ больше кзади. В летаргическом синдроме мы находим разнооб- 
разнейшие параличи как внешних, так и внутренных глазных мышц. Я отсы- 
лаю к главе о расстройствах глазодвигательного нерва, здесь же я только 
Упомяну, что при эпидемическом энцефалите описывался и Аргилл-Робе рт- 
сон. В некоторых случаях мною наблюдался и извращенный Аргилл- 
Робертсон: хорошая реакция зрачков на свет и отсутствие ее при акко- 
‘модации. Правда, при этом всегда нужно помнить, что при эпидемическом 
энцефалите часто страдает аккомодация и конвергенция. Не излишне здесь 
еще напомнить, что в некоторых случаях нарколепсии Вильсон, например, 
также видал преходящее расстройство глазных мышц Вообще ясно, что весь 
описываемый здесь синдром, как, конечно, и прочие синдромы эпидемического 
энцефалита, могут вызываться любыми процессами, локализующимся в дан- 
ном месте. Когда к нам является больной в хронической стадии, то мы час- 
то можем судить только на основании двойного зрения в анамнезе, что име- 
лось также заболевание глазодвигательного нерва. 

В острых случаях, кроме этих двух симптомов, расстройства сна и по- 
ражений глазодвигательного нерва, во многих случаях наблюдаются лишь 
явления легкой общей инфекции. Нередко непосредственно или за некоторое 
время предшествовала инфлюенца или гриппозное заболевание. 

иоклонический хореатический синдром эпидемического 
энцефалита также часто появляется уже в первые дни заболевания. Боль- 
шей частью при этом наблюдается бессонница, кроме того, сильные боли. 
Энцефалический процесс в этих случаях локализуется больше кпереди и по- 
ражает не только „передний центр сна“, но и зрительный бугор и части 
вегатативной системы. Синдром нередко усложняется бредовыми состояни- 
ями. Миоклонические подергиваиия часто наблюдаются и синхронично в раз- 
личных мышечных группах. Нередко я видал их синхронично с миоклоничес- 
кими подергиваниями дыхательной мускулатуры. Боли в таких случаях часто 
невыносимы. Мне кажется, что прогноз таких острых случаев более мрачный, 
чем при других синдромах. Рапопорт указал на то, что в большом числе 
случаев альгомиоклонический синдром спинально-корешкового происхождения. 
С этим можно вполне согласиться, если не во всех, то по отношению 
к некоторым случаям. На периферические явления при энцефалите вообще 
‘следует обратить значительно больше внимания. Тем не менее, не подлежит 
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| счастливой случайности 
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ВО Но Но ТОЛЬКО в области живота, но и в конейнос и, кроме того, 


тив тадки насильственного смеха ий насильно то 
плача, были ослаблены и сухожильные 
припадках потери тонуса. Постепенно стало развиваться легкое ожирение. 
Паркинсонический синдром является самой частой формой хро- 
нического энцефалита (рис. 174). В большинстве случаев он обнаруживается 
позднее, даже после того, как больной уже 1—2 | 
года был в состоянии возобновить свою работу. 
Так я наблюдал больную, опереточную певицу, 
которая после первого приступа с классиче- 
ским синдромом настолько хорошо поправилась, 
что могла опять вернуться на сцену, и только 
спустя 3 года у нее развился такой тяжелый 
паркинсонический синдром, подобного которому 
мне больше не приходилось видеть. Подробнее 
о нем см. в отделе о стриарном синдроме. При_ 
эпидемическом энцефалите особенно часто наблю- 
дается парадоксальная кинезия Фарковского. 
Характерным для паркинсонической малой реак- 
тивности, заторможенности является симптом, опи- 
санный французскими авторами у энцефалитиков 
со стороны лицевого нерва при прижатии п. аи: 
си|о{етрога|з, Если сильно нажать с обеих сторон 
указательным пальцем непосредственно под ухом 
в области п. аи!си|о+етрогай$, тогда, по Кох, на- Рис 174. Паркинсонизм после 
ступает интенсивное сокращение мышц, иннерви- эпидемического энцефалита. 
руемых лицевым нервом. У гемиплегиков пк о аебльна 
ной стороне это сокращение не наблюдается. литиков сокращенне лицевого 
также и при коме. У паркинсонических реа ОРУ ЗВ В в наНалЬ- 
нерва также отсутствует, особенно при ев большинстве случаев наступают 
Мб: Соленый ети ЕЯ стороны пото-, слюноотделения и со 
Биби. сое офи наРЫ Также нередко наблюдается и задержка 
стороны отделения сальных Желе”. бывают попытки к самоубийству, часто 
мочи. Настроение часто подавленное, э5" зных мышц. Делались различные, 
наблюдаются расстройства со стороны гла 
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болезнь и которые также создают трудности для диагностики этого заболе- 
вания. Болезнь Вильсона характеризуется“следующими симптомами: откры- 
тый рот, затрудненная речь, икота, насильственный плач и смех, ритмический 
тремор, часто интенционного характера, и ригидность. Вильсоновския Син. 
дром при эпидемическом энцефалите дифференцируют главным образом н- 
основанни других энцефалических симптомов. (Рис. 175—177). Очень близко 
к болезни Вильсона стоит псевдосклероз. Повидимому, здесь идет речь 
о той же самой болезни. Без анамнестических данных и здесь часто бывает 
трудно исключить эпидемический энцефалит. Кольцо Флейшера вокруг на. 
ружного края роговицы, говорит за псевдосклероз, который, как и болезнь 
Вильсона, часто бывает фамильный (рис. 178). 

Атетотический синдром, кото- 
рый чаще всего относится к поражению 
зан, относительно редок, однако, часто 
наблюдаются другие гиперкинезы, как 
гемибаллизм, тремор, и различные 
тикообразные движения, которые 
нередко бывают в хронических случаях. 
Особенно тяжелы гиперкинезы головы, 
языка и подбородка. Они затрудняют еду, 
речь, а иногда и глотание. Я описал слу- 
чай, где насильственные движения головы 
в сторону вызывали тонические рефлексы 
со стороны глаз. Часто имеются налицо 

Рис. 175.. Вильсоновский синдром при И психические расстройства. В таких слу- 
эпидемическом энцефалите. Навяз- чаях также следует иметь в виду возмож- 
р ность поражения коры. 


Так я пытался объяснить случай непрерывного, непреодолимого жевания 
заболеванием лобной доли, а именно центра, который Фогт считает центром 
жевания. Раздражение этого центра ведет к автоматическим жевательным 
движениям. Другой мозговой участок служит для денервации этого центра. 
Некоторые другие авторы также описывали насильственное жевание (Центай). 
К подобным насильственным движениям, в которых, кроме стриарной компо- 
ненты, имеется, повидимому, также и кортикальная — относится палилалия 
(Сук) — непрестанное повторение в разговоре слогов, слов и даже предложе- 
ний (ГТахифемия Бехтерева). Сюда, повидимому, относятся припадки на- 
сильственного крика—приступы крика или клацомания Бенедека, которые 
я также часто наблюдал. 

В некоторых острых стадиях играют большую роль расстройства 
дыхания. В некоторых эпидемиях они наблюдаются особеннно часто 
и проявляются в виде мучительной икоты. Подобная эпидемия икоты была 
описана в Ленинграде. Прогноз этой формы по отношению жизни 
в острыхуслучаях не очень благоприятный. 

Эпилептический синдром бывает чаще, чем это принято думать. 
Нужны веские основания, чтобы каждый отдельный случай эпилептического 
синдрома относить к эпндемическому энцефалиту: нужны или соответствую- 
щий анамнез или поражение глазодвигательных нервов или исключение вся- 
ких других возможных этиологических моментов. 

Учащение случаев эпилепсии может иногда направить наши подозрения на 
эпидемию. 

Особенно частым синдромом эпидемического энцефалита является вести- 
булярный синдром, особенно, если при исследовании обратить на него 
особое внимание. Впервые он был описан Барре и Рейсом, позднее его спе- 
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циально изучали Маргулис И Модель, а также Федорова Кроме субъектив- 
‘вого симптома головокружения, часто можно отметить Чана ВИ ь 
явления со стороны вестибулярного аппарата и глазных мышц Федорова по- 
казала, что в этих случаях особенно страдает конвергенция лы фо м часто 
развивается самостоятельно. В тяжелых случаях доходит Ко ый. > и даже 
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Рис. 176. Вильсоновский синдром при энце- Рис. 177. Вильсоновский синдром при эпи- 


фалите. Птоз, косоглазие. демическом энцефалите. Паралич глазо- 
двигательного нерва. 


невозможности ходить. Легкие же формы проходят часто незамеченными 
или амбулаторно. Однако, и в таких случаях нахолят симптомы, позво- 
ляющие диагностировать эпидемическди энцефалит. Форма, характеризую- 
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нервов. Часть форм, которые описываются как мозжечковые синдромы. 
можно также отнести к вестибулярным, хотя можно с уверенностью ска- 
зать, что при эпидемическом энцефалите существуют на самом деле и мо-- 
жечковые симптомы. | 

Наблюдаются также синдромы бульбопонтинного характера, 
которые выражаются в. следующем: ядерные параличи лицевого нерва, над- 
ядерные параличи взора, нарушение дыхания, глотания; голос и речь стано- 
вятся монотонными, невыразительными и теряют свой естественный тембр. 
Конечно, и в нормальной речи имеется также и стриарная компонента. Измс- 
нение голоса поэтому является особенно характерным при разных стриарных 
синдромах. 

В некоторых эпидемиях наступают полиомиелитические син- 
дромы, а именно явления — со стороны задних и передних рогов. 
_ Тяжелые явления выпадения встречаются чрезвычайно редко, почти 
никогда. Отсутствуют соответствующие рефлексы, имеются легкие сегмен- 
тарные расстройства чувствительности, с слабой сирингомиелической диссо- 
циацией, слабость и атрофии. В спинномозговой жидкости чаще всего наблю- 
дается плеоцитоз. Такие случаи трудно отличить от радикулярных менинги- 
тических синдромов.. 


Аналогичную картину могут дать перифе рические невритичес- 
кие синдромы. За последнее время участились эти формы полиневрита. 
[Шарнке из Марбурга отмечает, что в 1922—23 г. г. было много случаев 
с невритической и невралгической симптоматологией. Отсутствие сухожиль- 
ного рефлекса должно в некоторых случаях вызвать подозрение эпидемичес- 
кого энцефалита. Теперь уже твердо установлено, что в этих случаях имеются 
изменения в периферических нервах. Гистопатологические исследования пери- 
ферических форм эпидемического энцефалита немногочисленны. Пен и Дешом 
нашли в головном и спинном мозгу незначительное увеличение глии и пери- 
васкулярные инфильтрации, а в периферических нервных стволах бросается 
в глаза лимфоцитарная инфильтрация. Осевые цилиндры и миелиновые обо- 
лочки изменены незначительно. Проксимальные отделы отдельных нервов 
больше страдают, чем дистальные. Также ив дистальных мускулах наблюда- 
ются очаговые интерстициальные миозиты, которые исходят от внутримы- 
шечиых нервных окончаний. Интересные данные обнаружены также Р. Мар- 
голис из клиники Минора. 

Особенно у детей, но также и у взрослых при эпидемическом энцефалите 
наступают психопатологические синдромы. Начальная стадия проходит часто 
незамеченной. Впоследствии обыкновенно развивается типичное изменение ха- 
рактера, которое сводится главным образом к тому, что дети становятся нео- 
быкновенно злыми и асоциальными. Подобные аморальные дефекты у детей- 
энцефалитиков описаны меоднократно. Слуцкая объясняет их слабым развитием 
тормозных процессов у детей. Дети начинают колоть, бить, щипать своих сосе- 
дей, они делаются необыкновенно подвижными. Соматические симптомы могут 
даже отсутствовать, так что этиология часто неясна и только типичный син- 
дром дает нам право заподозрить эпидемический энцефалит. Этим далеко не 
исчерпываются все психические расстройства, которые мы наблюдали при 
эпидемическом энцефалите. При различных синдромах наступают те или дру- 
гие изменения психики. Так, —в острых стадиях чаше всего наблюдается 
делирий, в хронических случаях мы часто встречаемся с дементными Фор` 
мами. В некоторых случаях могут наблюдаться настоящие шизофрени- 
ческие реакции. Совершенно неоспоримо, что в структуре специалр” 
ных случаев могут играть роль предболезненные моменты. Были описаны 
состояния аналогичные корсаковскому синдрому. Особенно характерно“ 
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является своеобразная назойливость (привязчивость) больного, которая пред- 
ставляет собой психический эквивалент соматической <кованности и повышен- 
ного Ффиксационного рефлекса. С другой стороны, поражает особенная 
внушаемость — психический эквивалент каталептического состояния — Яех1В;- 
|1аз сегеа. Больные охотно подвергаются гипнозу, под влиянием чего у боль- 
ных с поражением зпаРит, особемно у паркиисоников, я наблюдал относи- 
тельно хорошие, но, конечно, скоропреходящие результаты. Интересны те 
случаи, где органические симптомы относительно мало выражены, и больные 
все же совершенно выбиты из колеи и не могут работать. Большой практи- 
ческий интерес имеют те участившиеся за последнее время случаи, при кото- 
рых наблюдаются припадки, имеющие ясно истерический характер. 
Иногда во время припадка отмечается некоторая дезориемтированность, но 
все же больные часто ориентируются в окружающем. Эти припадки дают 
повод диагностировать истерию или „истеро-эпилепсию“. Я видел такие слу- 
чаи, где был поставлен днагноз травматического невроза, и только после 
подробного клинического исследования была обнаружеиа атипическая форма 
эпидемичесяого энцефалита. Только за последнее время стали обращать вни- 
мание на эту „истерическую форму“ зпидемического энцефалита. 
В некоторых случаях этой формы наблюдаются наркслептические при- 
падки, а в некоторых — припадки плача и смеха. Иногда бывает очень трудно: 
отличить нарколептический припадок от пикнолептического. Ф. Штерн обра- 
тил вниманме на психические навязчивые состояния и связал их 
с энцефалитическими судорогами взора. 
Психическое навязчивое состояние выражается в необыкновенно большом 
аффективном напряжении, проявляющемся в чувстве разрушения на фоне 
страха. 
Иногда до начала судорог взора наступает препароксизмальная насиль- 
ственная „задумчивость“. Ф. Штерн считает возможным связать эти опреде- 
ленные психопатологические симптомы с процессами, протекающими в стволе. 
Я часто наблюдал у энцефалитиков во время припадков взора (Зсвапав! Пе) 
довольно своеобразные психические состояния, которые больше всего напо- 
минают транс. Больные не понимают окружающей действительности, они как 
будто перенесены в другую сферу: Когда проходит судорога взора, исчезает 
и это психическое состояние. 
Глазные расстройства играют большую роль при эпидемическом 
энцефалите. Б. Бейлин разделил симптомы со стороны глаз ве. оны я 
группы: 1) поражение внутренних глазных мыш, 2) поражение реа и. 
глазных мышц (птоз, двоение в глазах, нистагм), 3) расстройства ас пиа- 
тивных движений‘ глаз, 4) расстройства автоматических и Р НЕ | 

ка | | ние нормальной синергии глазного 
жений. К последним относится поражение р ки 80°! 
яблока и век при смыкании последнего. Это преиь ейлин пеня =. 
всех энцефалитиков. Вместо направления петь м О Е ых, 
(феномен Белля) у энцефалитиков рыло Вы. глаз наблюдаются нистагмо- 
идет медленно вверх. Иногда при закрыв жи. К этой форме отно- 
идные подергивания глазных яблок кверху и кнаЙо . ^ кой‘. резадив 
сится отс : Пильп-Вестфальского феномена, калориче* Р ее 

| утствие и ›'ильн ю. 5) Патологические изменения со ето 
зрачковой реакции на акоммодаци! те вага, который часто комбинируется 
роны век и глазных щелей: феномен тель ®, в доожании до того непо- 
с феноменом Зильберласт-Занд, выр тени 9 век Лещенко: один 
движных век при приближении зв другой остается открытым. Как 
глаз пассивно закрывается, в ТО деды ' мается, тотчас же закрывается вто- 
только опущенное веко первого глаза ь р и реоиетовуеб Авен 
рой глаз вследствие тонического в оывать, подымается опушенное 
тое веко первого глаза опять пассивно р 
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веко второго глаза. Таким образом, происходят ритм 
ские движения. Наблюдается псевдо - Грефе и еда 
ческая синергия глазных яблок и век (Г ейманович). а 
проявляется в том, что глазные яблоки не могут ты 
вать за движением век. К этим феноменам можно доб 
вить еще некоторые другие симптомы. Так, нередко а 
судороги век, судорожные мигания, которые иногда насту- 
пают в виде частых припадков. О насильственных ов 
ниях глазных яблок, о т. н. припадках или судорогах взора 
(Георги) уже была речь, также упоминалось о своеобразных 
психических состояниях, которые их иногда сопровождают. 
Во многих случаях, которые я наблюдал, эти припадки 
удается купировать при помощи определенных манипуля- 
ций, как широкое раскрывание рта, поглаживание лба 
в моих случаях — чаще всего вверх (рис. 180). 

Крюше находит определенное сходство между этими 
параблептическими явлениями и эпилепсией. При судорож- 
ном смыкании век Крюше наблюдал следующий симптом, 
Когда больной открывает глаза после этой судороги, тогда 
отмечается расходящееся косоглазие, например, левого глаза 
вместе с расширением зрачка. Косоглазие исчезает, когда 
правый глаз пассивно закрывается. Тогда подвижность ле- 
вого глаза восстанавливается. При пассивном открывании 
правого глаза вновь появляется косоглазие левого глаза. 
В другом случае удалось путем пассивного поднятия опу- 
щенного века изменить направление судорог глаза снизу— 
вверх. Наконец, при эпидемическом энцефалите описаны при- 
падки коньюгированной девиации головы и глаз с пара- 
личем черепных нервов. | 

Редкую комбинацию описали Барре, Драганеско и Лиеу 
а именно: двусторонний, спонтанный, постоянный ротатор- 
ный нистагм, ритмические миоклонии нёбной занавески, 
мышц выше подъязычной кости и мышц диафрагм, гемипа- 
рез и двусторонний парез лучевого нерва. 

‘индромы обмена веществ при эпвидемическом 
энцефалите относительно часты. Чаще всего наблюдается 
адипозный гипофизарный синдром. Иногда он 
наступает с самого начала болезни, чаще же он развивается 
через несколько недель или месяцев. Описаны также слу- 
чаи патологического исхудания. При эпидемическом энце- 
фалите также описаны сахарное и несахарное 
мочеизнурение. 

В некоторых случаях на первый план выступают ме- 
нингитические явления с параличами черепных нервов. 
Чаще всего поражаются пп. осшотоюЮгиз, абЧисеп$, \е5- 
НБуа!15 и {аса|5. Могут наблюдаться головные боли, 
ригидность затылка и с. Кёрнига. Температура не соответ- 
ствует менингиту, в жидкости небольшой плеоцитоз, ко- 
ленные и ахилловы рефлексы могут отсутствовать. 


| Пароксизмальные повышения температуры наступают как очаговый 
симптом в результате заболевания центра терморегуляции. В тех случаях, 
где я мог наблюдать этот симптом, мы имели дело со стриарным синдромом 
и бросалось в глаза, что общее состояние не соответствовало высокой тем- 
пературе, которая доходила до 40° и выше. Пульс, дыхание часто оставалиср 
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нормальными. Наблюдались парадоксальные 
лучше чувствовал при высокой 


371,6 22 37,8. 


‚ Хотя н. с. реагирует по ино! | 
| | ру ин н3 отдельное заболевание, иначе пои оас- 
сеяном склерозе, иначе при сифилисе; эпидеми ри р 
дальше, тем все труднее делается ста а о пофалите, ера 
ав т авить диагнозы исключительно на осно- 
вании симптомов со стороны н. с. Наблюла 
ее больн дается очень много атипических 
форм, и ше мы имеем дело с отдельной е: ы | 
ив ’ Клинической формой, тем 
больше мы узеждаемся, что те формы, которые. первоначально обознача, 
а | | о ачались 
г рек ЗИ тонут в массе атипичных. 
громн чение для диффере | | 
р зу лля дифференциального диагноза имеет поэтому общая 
реакция организма на патогенное начало. Нам кажется, что на этом 
ы лучше успеем с диагно й. Уже фа вухн 
мы лу у | стикои, Уже имеются важные факты и 
ства в этом отношении, но все же | В 
ы ы е же мы еще не так далеко ушли в этом во- 
к ри эпидемическом энцефалите с частым поражением стриарного тела 
ма ор | | о 
особенно ы нчиво исследовать гуморальные и висцеральные синдромы, Во- 
первых, заболевание поражает вегетативные центры, во-вторых, со времени 
Вильсона в центре внимания клиницистов поставлен вопрос об участии пе- 
чени в заболевании. В-третьих — известно, что не только энцефалитический 
яд, но и другие экзо-и эндогенные токсины, как СО, марганец или гуанидин, 
в одинаковой степени поражают стриарную систему. Но все яды разруша- 
ются печенью, и поэтому всякое нарушение функции печени должно 
отразиться на функции полосатого тела. За последнее время появилось много 
работ, освешающих проблему печени и зН1а ит. Об этом уже в значительной 
мере было сказано в главе о стриарном синдроме. И при эпидемическом 
энцефалите многие искали нарушения функции печени, но во всяком случае 
имеющиеся данные пока еще неутешительны. Производя пробу Видаля 
(200 кубиков молока натощак вызывают, по Видалю, при поражениях печени 
понижение количества лейкоцитов), Огезе! и Леви нашли у больных с дро- 
жательным параличем уменьшение лейкоцитов на несколько тысяч. 
Проверочные опыты Шталя и др. показали, что эта проба мало годится 
для клинических целей. Также я убедился, что цифры, полученные при Вида- 
левской пробе, должны быть приняты с большой критикой. Тем более, что, 
как показали Завадский, Залкинд, Лобач и др., число лейкоцитов колеблется 
в течение дня и в значительной степени зависит от психических влиянии, от 
= | К: 
условных раздражителей, от „привычки И т. п. | 
Из других функциональных проб печени отмечу пробы Штрауса и Фальта. 
Первая состоит в приеме натощак 100? левулезы, раствореннои ких 
или в чае, ив последующих исследованиях каждые два часа на левулезу. роба 


Фальта состоит в приеме натощак 3,0 Ее] {аи аеригаит в облатках. Через 
каждые два часа исследуется моча на уробилин и уробилиноген. При 
нкциональных нарушений 


помощи этой пробы Шталь не нашел никаких Фу р | 
печени у больных дрожательным параличем. Пр а м. ще 
число в случаях эпидемического энцефалита (Хассельбальх) т Ааа ри 
будто к результатам, указывающим на дисрегу И Е Этьхоне зе: но 
виг, Ларсен, Гиндриксен нашли такие же тд у о ржи на 
паратиреопривных состояниях. Мейер-Биш и же ее: к : м" отр ри 
в случаях хронического энцефалита. При поро но ды ка физиологи- 
последствиях эта уробилинурия НЕ За сь тщательном 
ческие колебания. В некоторых случаях, которые еее деток ве не: 
исследованию обмена при установленном пищевом режиме, исслед 
показывали всегда патологические 


и крови после дачи ста граммов и, Авторы склоняются к той 
изменения, также и в отношении уробилинурии. | 


точке зрения, что здесь имеет место первичное поражение печени, а не 
840—29 


м явления, когда больной себя 
смпературе, чем при слегка фебрильной, 
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только нарушение нервной регуляции. В моей клинике большое ВАЛО нерв- 
ных больных (больше 200) было подвергнуто исследованию на уробилинурию, 
и мы при этом не получили существенных результатов. Иошор из моей кли. 
ники мог отметить гипергликемию и установить также повышение содержа- 
ния сахара в Пацоге по сравнению с сахаром крови. Из многих относящихся 
сюда исследований упомяну работу Ткачева и Аксенова из клиники Россо- 
лимо, которые нашли нарушение сахарного обмена; алиментарная гипергли- 
кемия обнаруживала замедленное возвращение к норме. Подобные исследо- 
вания были предприняты Шаргородским и Шейманом в клинике Сеппа. Они 
давали больному натощак 150 а пчелиного меда и исследовали сахар крови 
каждые !|› часа, а через 2 часа еще 4 раза каждый час; сахар мочи при 
этом исследовался в течение 6 часов ежечасно. Оказалось, что у здоровых 
гипергликемический коэффициент равен приблизительно 1,58, у акинетически- 
гипертонических энцефалитиков наблюдались колебания этого коэффициента 
между 1,53 — 2,08, в среднем 1,78; при гиперкинетических — в среднем этот 
коэффициент равнялся 1,36. Под гипергликемическим коэффициентом они 
понимают отношение наибольшего количества сахара в крови после нагрузки 
к количеству сахара в крови натощак. Гипертоники при шестичасовом иссле- 
довании обнаруживали гипергликемию, а гиперкинетики — часто  гипогли- 
кемию. 

Авторы полагают, что эти результаты зависят не только от нару- 
шения нервной регуляции, но и от функционального нарушения печеночных 
клеток, а также и других тканевых клеток. Во всяком случае мне кажется 
трудным при всех этих исследованиях отделить симптомы „нарушения нерв- 
ной регуляшии“ от симптомов поражения печеночных клеток. Омори также 
исследовал функцию печени при эпидемическом энцефалите типа В. В Японии 
это относится к тем формам энцефалита, которые наступают летом, в про- 
тивоположность к энцефалиту А, зимнему энцефалиту типа Экономо. Омори 
‚ получил при этом отрицательные результаты, что он поставил в связи с тем, 
что при типе В отсутствуют паркинсонические симптомы. 

Ющенко в своей клинике исследовал У энцефалитиков ферменты и их 
динамику. Браиловский, Джалисов и Берлин изучали каталазу при различных 
условиях, а именно при произвольных движениях, гиперкинезах, во время сна 
и т. д. При этом абсолютные числа каталазы по сравнению с нормой не 
были значительно уменьшены, несмотря на наличную олигокинезию. Было 
показано что аналогично извращению обмена во время сна и бодрствования 
колебания, каталазы в течение дня меньше, чем во время сна. Исследования 
кальция крови показали повышение его в половине всех случаев и почти во. 
всех случаях с выраженной ригидностью. 

Приблизительно в половине случаев было обнаружено и повышение хло- 
ридов (М. Асарх). Липаза сыворотки крови оказалась ниже нормы особенно. 
в тяжелейших случаях `(Браиловский). Что касается состояния вегетативной. 
системы, то большей частью признают наличие гипертонии парасимпатикуса 
(саливация, гипергидроз). Так, и Росси, де Лизи, Кампаначи нашли повышен- 
ную реакцию на пилокарпин и пониженную на адреналин. Напротив, Соловьева 
и ШЩедраков нашли пониженный тонус парасимпатикуса, но в то же время 
заметную толерантность к атропину, что они объясняли повышенным содер- 
жанием кальция. С другой стороны, Б. Бейлин толерантность энцефалитиков 
к атропину объясняет повышенным тонусом \Масиз’а. Исследования АД. Беёлина 
в моей клинике дали очень пестрые результаты. Были нормальные вагото- 
нические, симпатикотонические, амфотонические, и даже амфогипотонические 
реакции. Это соответствует отчасти полиморфной картине энцефалита. На- 
ряду со случаями вегетативных нарушений ваготонического типа (сальное 
^ино, сонливость, гипокинез, саливация и т. д.) мы находили случаи с „сим- 
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патикотоническими явлениями, как легкая возбудимость, широкие зрачки, 
дрожание, воин ность ит д 
Бсе 2. ВЧ ейлин и по Даниелополу нашел самую высокую цифру для 

блуждающего нерва — 56, самую низкую — 12. Таким образом, фармакологи- 
ческой пробе не следует придавать большого. ген. | 8 тро 

аи ь ‘о значения для решения вопроса 
об общ стоянии вегетативной нервной системы. В отдельных частях 
нервной системы могут быть различные соотношения. 
Также и морфологические исследования крови энцефалитиков не дали 
олвиавовых результатов. По исследованиям Штерна наиболее частой находкой 
является гиперлейкоцитоз. В части моих случаев я мог это подтвердить, но 
бывают и низкие числа до 3000, а чаше всего нормальные. В острой стадии 
гиперлейкоцитозы наблюдаются чаще. Ф. Штерн иашел незначительный 
лимфоцитоз (относительный и абсолютный), в 8] он все же нашел отно- 
сительную лимфопению. Но в отношении к этим противоречивым результатам 
нужно повторить, что на число лейкоцитов влияют различные раздражения, 
в том числе и условные, повторения, упражнения, время дня независимо от 
приема пиши (Завадский, Залкинд, Лобач). О синдромах спинномозговой 
жидкости смотри соответствующую главу. 

В общем и целом нужно сказать, что мы еще очень далеки от того, 
чтобы найти формулу для эпидемического энцефалита. Нужно, может быть, 
еше раз напомнить, что эта — „формула“, этот „синдром“, зависит не только 
от возбудителя болезни, но еще от большого трудно обозримого числа фак- 
торов конституциональных, кондициональных, констеллативных и, поэтому не 
может быть такой единообразной формулы, которая соответствовала бы 
какой-либо „болезни“. 


2. ДИАГНОСТИКА. 


При многогранности клинического синдрома эпидемического энцефалита 
нетрудно, собственно говоря, в сомнительных случаях прибегнуть к этому 
диагнозу. Там, где мы имеем типичные, классические формы, диагноз не 
представляет никаких затруднений, например: при летаргическом синдроме, 
гиперкинетическом, акинетическом-гипертоническом и др. Но нужно иметь 
в виду, что энцефалит за это время изменил свое »лиго Может быть, здесь 
имеет еше значение и то, что и мы научились смотреть на него другими гла- 
зами. Свежие случаи последних лет не характеризуются более теми симпто- 
мами, которые мы хорошо знали по случаям первых лет эпидемии. Мы уже 
больше не можем отбросить диагноз эпидемического энцефалита только по- 
тому, что нет симптомов со стороны глазных мышц или нет расстройств сна. 
Увеличиваются синдромы спинного мозга, так что можно уже с полным пра- 
вом говорить об эпидемическом энцефаломиелите. Также умножаются менин- 
гитические и невритические формы. Крейцер и Вейднер говорят о „странствова“ 
нии“ болезни вниз. Также и неврастенические ^ истерические формы участи- 
лись, и мы должны их расценивать, Как очаговые симптомы. Эпидемический 
энцефалит как раз нам показал, что и подкорковые образования и стволо- 
вая часть также играют роль в наших д переживаниях, как на это 
совершенно правильно указал Бонхеффер. Также Клейст относил нь 
сознания ® стволовой части. Гампер; на основании исследования хронических 
алкоголиков, сделал попытку объяснить элементарные психические нем 
при корсаковском синдроме заболеванием А учил 05 рыли са 
должны это иметь в виду, и даже в случаях, напоминающих истер! ю и невра- 

энпефалите и искать еще другие симп- 


стению помнить и об эпидемическом | : 
томы, характерные для энцефалита. Их найти, правда, невсегда легко. 

чень важно подчеркнуть, что энцефалитический вирус редко ограничи- 
вается определенным очагом. 


Часто мы можем открыть такие симптомы, 
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о укладываются в рамки приведенных синдромов; таковыми явля- 
которые не ори и „эпилептическом синдроме“ Ахилловых рефлексов, или 
А ов при »истерическом синдроме, глазодвиг Ве ЗНЫе 
‘вегет ойства при „синдроме обмена веществ”, расстройства сна при „вести- 
О оы синдроме“ и т. д. Глазодвигательные симптомы м. Е ‘СТва 
‘сна редко отсутствуют, если их нет в статусе, то их можно найти в анамнезе. 
Вот эта многоочаговость особенно характерна для этого энцефалита. 
От множественности очагов при рассеянном склерозе или |чез сегебгозр!та|1 
эпидемический энцефалит отличается тем, что очаги поражают главным обра- 
зом серое вещество, что они не выключают больших территорий, не локали- 
зуются около больших сосудов. Пирамидные симптомы бывают очень редко, 
‚но нужно иметь в виду, что они могут быть. При этом всегда должны быть 
налицо стриарные или паллидарные симптомокомплексы, тогда эти пирамидные 
симптомы могут безусловно быть объяснены эпидемическим энцефалитом. Также 
чрезвычайно редки корковые симптомы. Так, почти никогда не наблюдается 
афазических, апрактических и агностических синдромов. Также редки рас- 
 стройства чувствительности кортикального типа и гзмианопсии. Изменения 
со стороны зрительного нерва принадлежат к редкостям, однако, нужно пом- 

нить, что все же они бывают. Так, я наблюдал воспаления зрительного нерва, 

ретробульбарный неврит, атрофии и застойные соски. Штерн, которому мы 

‚обязаны классическим и почти исчерпывающим описанием эпидемического 

‚энцефалита, наблюдал и на вскрытиях периваскуларные инфильтраты в хиазме, 

‚без каких-либо изменений глазного дна. Синдром спинномозговой Жидкости 

был мною описан в соответствующем отделе. Только те находки в спинно- 

мозговой жидкости имеют дифференциально-диагностическое значение, ко- 

торые указывают на затрудненную проходимость барьера для брома. Также 

повышенное содержание сахара в жидкости по отношению к содержанию его 

в крови, не являясь абсолютным симптомом, может иметь иногда некоторое 

значение. 

Если, таким образом, при многообразии клинической картины на основании 
частоты, диффузности, многоочаговости процесса’ полиморфизма явлений мы 
думаем об эпидемическом энцефалите, то вероятность диагноза только тогда 
переходит в достоверность, когда мы имеем в анамнезе или статусе специфи- 
ческие энцефалитические симптомы. К ним принадлежат, как уже не раз об 
этом здесь упоминалось, расстройства сна, глазодвигательные расстройства, 
‚лабиринтные или лучше сказать вэстибулярные расстройства, вегетативные 
явления, пузырные расстройства, гиперкинезы или стриарные, или паллидар- 
‚ные симптомы, хотя бы только едва намеченные в форме изменения тонуса, 
монотонной, невыразительной речи и голоса, болей сомнительного характера, 
отсутствия сухожильных рефлексов, которое ничем другим нельзя объяснить. 

От рассеянного склероза и от сифилитических заболеваний нервной си- 
стемы, как уже упоминалось, эпидемический энцефалит можно только тогда 
легко отличить когда отсутствуют „симптомы со стороны белого вещества“, 
которые являются характерными для этих обоих заболевание Но нужно пом- 
нить, что и сифилис часто поражает центральное серое вещество. Расстрой- 
ства со стороны зрачков, также и расстройства сна наблюдаются и при сифи- 
лисе, если он локализуется в стволе. Также энцефалиты другого происхождения 
поражают белое вещество, как, например, тифозные, грипповые, многочисленные 
тр`ские энцефалитические формы, (энцефалит Штрюмпель-Лейхтенштерна). 
Некоторые полиоэнцефалиты могут дать основание для диагностических оши- 
бок, особенно некоторые формы полиоэнцефаломиелита Гейне-Медина. Но при 
этом очень редки глазные симптомы. Кроме того, при болезни Гейне-Медина 
ра выступают поражения периферического двигательного аппа- 

рагический полиоэнцефалит, верхний или нижний, протекает бурно 
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В остальном по своей клинической 
нео: Пек кой картине иногда напоминает эпидемический 
энцеф , к он локализуется в центрально 
о ва гральном сером веществе. Те формы 
эпид цефалита, которые протека! | [9 
нев ‘ают с »„истерическим синдромом, 
иногда д но трудно отличить от т.н | > 
й системы; .н. функциональных заболеваний нерв- 
ной системы; очень важно выяснить из ан 
6 в › из анамнеза, был`ли больной до своего 
заболевания истеричным и изменился ли его хаба 
| а его характер и его поведение. Ёсте- 
ственно, что органические симптомы облег 
чают диагностику. Особенную труд- 
ность в постановке диагноза представляет 6 
в т редста. т большая внушаем ость больных, 
вследствие чего симптомы подвергаются большим колебаниям в зависимости 
от случаиных переживаний дня, от разговоро т | 
нате, от неудачного заме , раз1 ров и поведения соседеи по ком- 
= уфа орк чания врача (иатрогенные травмы) и др. В не- 
3% к но предположить заболевание внутренних органов, о чем 
уже выше упоминалось. 

За последнее время сл т 2 

ье ты ое + время стали известны случаи, когда эпидемический энцефа- 

ит н упал после прививки оспы. (Люкш, Боу дик, Бастиаансе и др.). Поя- 
вилась теория, что оспенная вакцина либо сама является возбудителем эпи- 
демического энцефалита, либо активирует его. Что после прививки оспы 
бывают случаи энцефалита, не подлежит никакому сомнению. В мировой лите- 
ратуре описано около ста случаев. Но гистопатологические исследования, 0с0- 
бенно Боумана и Бока, показали, что энцефалит после прививки оспы резко 
отличается от эпидемического энцефалита. Как клиническая картина, так и 
патологическая анатомия этих двух форм совершенно различны. На стр. 454 
привожу таблицу Боумана и Бока в сокрашенной форме. 

Если же клиническая картина эпидемического энцефалита похожа на эние` 
фалит после прививки оспы, то нужно помнить, что при последнем чаще бы- 
вает Бабинский, а глазные симптомы очень редки. Гистопатологическая картина 
показывает, что здесь идет речь о лейкоэнцефалите (Пётиль). Шальтен- 
бранд нашел сходство с узелками бешенства. Петте видел при кори такие же 
эннефаломиелиты, как после прививки оспы, В этих случаях мы, очевидно, 
не имеем дела ни с эпидемическим энпефалитом, ни Сс настоящим энцефа- 
литом после прививки. Боуманн в Бок считают, особенно на основании работ 
Левадити, Боудик, Бастиаансе,.Биль и Тербурга, что энцефалит и при- 
вивки оспы вызывается не вирусом эпидемического энцефалита. 1акже не 
похожа картина эпидемического энцефалита на послеоспенный, как это видно 
из таблипы, где описана гистологическая каБииЕ ВКО еВт А ре 
энцефалита. Петте считает, что прививка активирует какой-то, незне 


нам фильтрующийся вирус. , 
Исследования Дёрраи Шнабеля установил" связь энцефалита с герпесо > 
| Я нас ликов посл 
Гистология герпетического энцефалита, который наступает у крол" а 
инфепирования их содержимым герпетического пузырька, весьма сходна с гис 
логией эпидемического энцефалита. Кроме того, этим авторам удалось ай 
чить перекрестный иммунитет герпетического энцефалита и эпидемическо 
энцефалита. В дальнейшем Левадити и его ученики в свои» от 
| | ы. вирус энцефа- 
ай" | мозами установили, что виру 
над нейротропными эктодер эк 
че: ов: ‘ей, которые ими 
| ‘ином виде в слюне здоровых ^Ю\” 
лита находится в ослабленно д са" В пузыреках обычного губного 
рассматриваются, как ›носител" Е а Речь идет о нейтропном 
лишая находят этот же вирус В ослабленной форме. и Нолан 
фильтрующемся вирусе, который при определении" У 


. дяни ‘текнии может активироваться. 
| ‚ и под влиянием инфекц 
слюне у здоровых людеи ‘це далеко не разрешен. Петте, один из зна- 


Во всяком случае этот вопрос "> р оз- 
токов этого бпрбев, тоже придерживается этой уда а Е ь 
можным распространить ®@ На целый ряд А Е инфекции могут 
только корь, но также и натуральная о ыж: ы Зе же духе выска- 
вызвать энцефалит, активируя фильтрующийся виру“- 
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Хотя заражение непосредственно от больных чрезвычайно редко, все же 
такие случаи наблюдаются. Я видел случаи, где заболевали несколько членов 
семьи. Хазанов, который обработал 600 случаев энцефалита в моей клинике, 
мог констатировать несколько таких случаев. 

Несмотря на большое количество исследований в этой области эпидемио- 
логия еще неясна. О зависимости эпидемического энцефалита от гриппа уже 
говорилось. Думают также, что важное условие для заболевания созда- 
ется изнашиванием определенных нервных аппаратов. Этим объясняется, что 
нейротропный вирус именно за последние годы нашел благоприятные условия 
для своего развития. Мировая война, затем разнообразнейшие волнения’ и 
лишения в различных странах ослабили сопротивляемость наших вегетатив- 
ных центров и аппаратов межуточного и среднего мозга. После спорадических 
случаев в Румынии в 1915 г., эпидемия распространилась в 1919 г. почти на 
весь земной шар. Исторической датой является первая венская эпидемия — 
1916—1917 г.г., которая послужила Экономо материалом для первого описа- 
ния „Летаргического энцефалита“. Эту форму мы выше описали, как класси- 

ческий энцефалитический синдром эпидемического энцефалита. Еще раньше, 
с 1915 до 1916 г., Крюше описал на Верденском фронте первые случаи эпиде- 
мии. В СССР Гейманович на Украине и Раймист в Одессе независимо друг 
от друга описали случаи энцефалита, не зная об эпидемии за границей. Гей- 
манович собрал исчерпывающий материал о движении эпидемии в Совет- 
ской России. Она распространялась по двум направлениям с юга через 
Украину (1919) и с запада через Белоруссию, где, по исследованиям Хаза- 
нова, изучавшего в моей клинике ретроспективно-анамнестические данные, 
открыты были случаи эпидемического энцефалита уже в 1918 . о 
‘Захарченко в Ташкенте относит первые заболевания : редней Е 
к 1919 году. По данным Геймановича, в Киеве отмечались о ата эпид 
ыни в осенние и весенние месяцы. 1920—1924. г.г. С. тех пор 5а с 
спорадические случаи (Лазарев). В Одессе была вспышка а Е 
1920 гг.; вторая — осенью 1922 г. (Нейдинг). не. Е роты 
мии достигла 17[о, при Вар 95 о о Ню случаев увеличи- 
нервную клинику прошло около 0 а рава Смертность коле- 
валось в сентябре, с мая они становятся о ) до 17,5°[о для Киева (Флейшман). 
блется от 8°|о для Ленинграда (Аствацатуров 5 ЗЫ. принято думать. 
Прогноз не столь неблагоприятен, и осы, ибо отмечается много 
Большое количество случаев совм и, Бы Е больших пределах, от 5°/о 
амбулаторных случаев. Смертность ко я птупать переход в хроническое 
до 30/0 и даже до 40°/о. Чаше всего ны: ак острые симптомы подверглись 
состояние, которое возникает жи больных может все таки также в этой 
обратному развитию. Большая мак я знаю одну аптекарскую помощнипу, 
стадии вернуться к своей работе. в а форму, работает лучше, чем ее това- 
которая, несмотря на пар ий инвалидами. Они составляют боль- 
рищи. Известная часть становито _ можно помочь только широкими мероприя" 
шое социальное бедствие, котор т ло Лечение эпидемического энце- 
тиями (больницы для к =? оутой болезни может похвастаться рые 
фалита, вероятно, больше лю та = средств — лучшая иллюстрация его соаиЕа 
ным количеством методов, се и отеиновая терапия, аутогемотер се 
мощности. Уротропин, ен АЕ Зааиг: дозах, трудовая терапия, вый 
бальные пункции, ртуть, МЫШЬЯ ие малярией, иод, сера, СКОПОАаМИНЬ 5. 
ние, массаж и гимнастика, лечен 


ются для борьбы с этой 
ств, которые употребляютс: бе а. 
небольшая часть всех срел Е # пезнадежной хронической стадии. Ед вн 


| ыы т профилактиче- 
ме. <. в будущего является лечебная и проф 
ечен: 
ным рациональным ^Л 
ская сывороточная терапия. 
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> ХА. СИНДРОМЫ ЭНДОКРИННЫХ РАССТРОЙСТВ. 





Рис. 181. Акромегалия 
(из кинофильмы). 


1. ГИПОФИЗАРНЫЕ СИНДРОМЫ. 


Акромегалия и гигантизм. Впервые П. Мари 
описал акромегалию и поставил ее в связь с гиперсек- 
реторной деятельностью передней доли гипофиза. Идет 
речь о существенной гиперплазии костей, мягких частей, 
а также внутренних органов. Больше всего в частичном 
гигантском росте принимают участие дистальные части 
органов. Это приводит к непропорниональному росту 
носа, губ, подбородка, надбровных и скуловых дуг, 
рук, ног (рис. 181 —185). Придаточные полости на 
рентгене значительно расширены, также и весь череп 
становится значительно больше. Позвоночник кифотиче- 
ски искривлен. Благодаря росту челюстей, особенно 
нижней — зубы раздвигаются. Язык также увеличен. 
Благодаря развивающемуся прогнатизму нижней че- 
люсти, жевание затруднено. Гортань увеличивается, 
голос делается более низкими, громким, что особенно 
отмечается у женшин. Фальта объясняет это резонан- 


сом увеличенных придаточных полостей. Гиперплазия мягких частей рук и ног 
не отстает от гинерплазии костных частей. П. Мари различает „широкий 
тип“ и „длинный тип“. Особенно характерен кифоз в грудной части позво- 
ночника. В коже отмечаются гипертрофические процессы, в ней происходят 
склеротические утолщения, сальные и потовые железы увеличены, вслелствие 





Рис. 182а. Акромегалия. Особенно Рис. 182Ъ. Акромегалия. Справа 
увеличены подбородок, ухо, нос, над- ° выражена сильнее, чем слева. 


бровные дуги. 
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чего наступает соответствующая гиперсекреция. Рост волос также часто Уве” 
личен. Волосы на голове густы, на теле нередко отмечается гипертрихоз. 





а. нако, типичным является, что после 
Иде кратковременной гиперфункции на- 
р ны резкое понижениефункции. 
а, собенно преждевременно кон- 

| чаются менструации, также быстро 
Части исчезает #190. Но описывались и 
росту противоположные случаи. Гайке- 
дут вич и Фацио описали длительную 
ТИ На галлакторрею. Кушинг описал слу- 
Черел чай, когда акромегалическая жен- 
ИЧе- щина родила ребенка, который уже 
но при рождении отличался чрезмер- 
ие, ным развитием и избыточным жи- 
т ром, к 2-м годам менструировал и 
И к б годам уже имел все вторичные 
мт половые признаки. По Фальта, 

гиперплазируется и щитовидная 

я железа. Что касается ее функции, 
ИНО то в большинстве случаев идет Рис. 183. Акромегалия. Обращает внимание череп, 
›ОКИЙ речь © гипотиреодизме. Однако, в особенности подбородок, нос, уши, надбровные 
0380° наблюдались случаи и гиперти- ть 
‹одЯТ реоза (Магнус — Леви). Отме- | 
1 чается также гипертрофия сердца, артерии чаще всего склерозируются. 





(рис. 186 и 187). 

Сила мышц вначале не нару- 
шена, но вскоре наступает замет- 
ное ослабление их и дегенератив- 
ные изменения в мышечных воло- 
кнах. По Фальта, часто отмечается 
гнперплазия половых органов, од- 


Также могут быть увеличены печень, 


Еы т М от. 17. 8 
ь его ое ан АВ 
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ВЕТ баны 





Рис. 184. Акромегалическая рука. Гиперплазия МЯГКИХ 
частей. Для сравнения рядом рука нормального человека 
того же возраста и того же роста. 


ай 





желудочно-кишечный тракт и почки 


(спланхиомегалия). Особенно- 
гиперплазированы надпочеч- 
ники. В крови часто отмеча- 
ются уменьшение числа эри- 
троцитов, нейтрофильных 
лейкоцитов и относительное 
увеличение числа больших 


мононуклеаров. Часто насту- 


пают различные нарушения 
обмена веществ, чаще всего’ 
гликозурия, которая иногда 
осложняется сахарным моче- 
изнурением. Полиурия указы- 
вает чаще всего на вовлече- 
ние в процесс задней доли 
гипофиза. 

Больные часто жалуются 
на ревматоидные боли и на 
акропарестезии. Также насту- 
пают различные ангионевро- 
тические изменения в конеч- 


энд. 
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тях. Часто поражает апатия, речь становится замедленной, интеллектуальные 
ран заторможены. Рефлексы часто понижены, в редких случаях ПОВЫ- 





Рис. 185. Акромегалические ноги. В особен- 
ности пальцы непропорционально велики. 


метрично. Рентгеновская картина череп 


шены. Известны случаи, когда опухоль 
гипофиза вызывает явления также со 
стороны тройничного и глазодвига- 
тельных нервов, которые оба лежат 
в средней черепной ямке. 

В виду того, что в основе заболева- 
ния лежит гипертрофия гипо- 
физа, а именно аденоматозного типа, 
характерным явлением синдрома явля- 
ется повышение внутричерег- 
ного давления. Сюда относятся 
сильные головные боли, иногда рвота. 
Существенным отличием от других 
опухолей мозга является изменение со 
стороны зрительного нерва. Так как 
опухоль лежит непосредственно у хиаз- 
мы, чаще всего развиваются не застой- 
ные соски, а неврит или атрофия 
зрительных нервов. В очень 
редких случаях встречается застой- 
ный сосок. Кушинг придает большое 
значение исследованию поля зрения, 
которое уже с самого начала может 
вскрыть битемпоральную гемианопсию. 
Также наблюдается простая амблиопия, 
иногда односторонняя, что зависит от 
положения опухоли. Впрочем, по Цан- 
деру, хиазма в 60°/. расположена асим- 
а часто вскрывает увеличение турецкого 


седла. При дальнейшем развитии болезни часто выступает на первый план 
большая слабость и даже кахексия; также усиливаются депрессия и ступор. 





Рис. 186. Акромегалическая рука. Волосатость. Слева для сравнения нор- 
мальная рука. 





нается до закрытия эпифизов, 
с КИифозом наступает 
рост. 


бинируются с гигантизмом. Фаль- 
та связывает гигантский рост с забо- 


секреции. Он ссылается на случаи 
акромегалии, которые развились в 


мегалия. 
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Шарпей-Шеффер и др. считают, что, если гиперфункция гипофиза начи- 
тогда вместо непропорциональной акромегалии 
более или менее пропорциональный гигантский 


Некоторые случаи акромегалии ком- 
леванием многих желез внутренней 


юношеском возрасте еще до закрытня 
эпифизов, где отмечался не усилен- 
ный рост в длину, но типичная акро- 


С акромегалией можно смешать 
форму известную под названием о$ео- 
ат гора Ме БурейгорМат{е рпеипмаче. 
При этом заболевании отмечаются утол- 
щенные кончики, пальцев известные под 
названием „барабанных палочек“. При 
этом отсутствуют изменения черепа, 
в частности, со стороны турецкого 
седла. Не отмечается расстройств поля 
зрения и функции полових органов. 
Правда, делались попытки (Браун) 
связать „барабанные пальцы“ с пора- 
жением гипофиза. Все же этот вопрос 
остается открытым. Миксэдематоз- 
ные синдромы также могут иногда рис. 187. Акромегалические ноги. Обращает 
привести нас на ложный путь, особенно внимание увеличение пальцев и гиперплазия 
потому, что У миксэдематиков также кои. и ме. 
бывают генитальные расстройства и 
трофоневротические явления. Помогают в этом отношении рентгеновская кар- 
тина, кифоз и изменения поля зрения. При сирингомиелии нередко на- 
блюдаются такие изменения на руках и ногах, которые напоминают акроме- 
галические. При более подробном анализе и на рентгеновском снимке удается 
убедиться, что руки изменены равномерно, а не их дистальные части —— „акра, 
но увеличены также и проксимальные части. Подобные сирингомиелические 
хейромегалии или подомегалии чаще всего асимметричны и должны 
быть поставлены в связь с поражением боковых рогов спинного мозга, на 
что я указал уже много лет назад. Пожалуй, нет никакои принципиальной 
разницы между механизмом частичного гигантского роста акромегаликов и ©” 
рингомиелии. Ибо нужно полагать, что и при гиперфункции гипофиза акромега 
лические изменения происходят благодаря измененной функции и зы ИВ; на 
центров в спинном мозгу. Это подтверждают нижеприведенные ра ке 
неса. При заболевании гипофиза поражаются равномерно все рарырь т 8 
ческой нервной системы, как в спинном мозгу, так и мл ны ме 
сирингомиелии же страдают изолированные конечности ее а - де. 
сегменту спинного мозга, в котором локализуется ртов, ПЕ ка = 
словами, при поражении шейной части —_ верхняя Ре. В од ие 3 
сколиов ИХИ> СНОЛНОВ: приз бро о ствитомы 
патогенезу. Дифференциальный диагноз, благодаря диссо» РБС | ь 

| : —4: | атрофиям и другим симптомам, указы 
ности, симптому Горнера, мышечным атроф и” о ен. Частичные макро- 

вающим на заболевания спинного мозга, нетруден. 
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сомии не следует смешать с акромегалией. Здесь всегда идет речь ь6 
увеличении отдельных конечностей. Об этом подробнее ниже. 

О патологических условиях, которые приводят к акромегалии, 
было сказано. Чаше всего идет речь 
об аденоме или аденокарциноме. При : -— 
физиологических условиях гипо- 
физ увеличивается, когда в организме 
происходят процессы, характеризую- 
щиеся энергичным ростом, а именно 
во время беременности, По величине 
гипофиза патологи берутся судить о 
количестве беременностей. Иногда 
может итти речь о люетической этио- 
логии. Если люетическая инфекция иг- 
рает большую роль при других гипо- 
физарных синдромах, то при акромега- 
лии она редко имеет значение. Также _ 
описана послеэнцефалитическая акро- ! 
мегалия, но к ней нужно отнестись 
с достаточной критикой. 

Терапевтически может итти 
речь о хирургическом вмешательстве, 
которое далеко не безопасно, и о рент- 
генизации. По поводу. рентгена мнения 
разноречивы. Радием также можно до- 
стичь некоторых результатов. 

Гипофизарный карликовый 
рост или нанизм зависит, в про- 
Ре: 188? Гивофитар- тивоположность гипофизарному гигант- 
ный карлик; сравни- СКОМУ росту ст понижения функции. 


уже 





Рис. 189. Инфанти- 


ЗА | лизм с гипогенита- 
тельно пропорциональ- гипофиза. В Таких случаях железа за- и (евн хоид) 
но сложен. 19 лет от болевает в растущем организме. Часто 19 т 
& от . 
Воду. при этой форме наблюдается дистрофия с 


половых органов, слабое развитие 
вторичных половых признаков, ненормальное распределение жира. Основной 
обмен понижен, как и специфически - динамическое действие. Интеллект нор- 
мален. Так как рост зависит не только от гипофиза, но и от других желез 
внутренней секреции (щитовидная железа, половая железа), не- 
всегда легко бывает распознать гипофизарный карликовый рост. Фальта 
указал, что при гипофизарной задержке роста сохраняются „инфантиль- 
ные соотношения’, т. е. длина верхней части превышает нижнюю 
(рис. 188). Наоборот, при чистых генитальных расстройствах 
_ отмечается так называемый евнухоидный тип: длина нижней части пре- 
вышает верхнюю (рис. 189). При папозош:а рег! шога;а]1$ или пигме- 
изме мы имеем дело с нормальным развитием маленького от роду субъекта. 
Половые органы развиваются нормально, эпифизарные концы окостеневают 
во время, интеллект нормален. В некотором смысле это низкорослый вари- 
аит человеческого рода, при чем это передается по наследству. Описан- 
ный Пальтауфом карлик характеризуется, по Фальта, нормальной вели- 
чиной при рождении и первоначальным нормальным развитием. Через ве- 
сколько времени ребенок останавливается в росте, эпифизы остаются от? 
крытыми. Половые органы и вторичные половые признаки отстают в разви- 
‚тии. Некоторые (Лери) считают, что пальтауфский карлик зависит от 
поражения гипофиза. Фальта дифференцирует гипофизарного карлика от 
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лика Пальтауфа ГО 
оба ет пы Рим, что у гипофизарного карлика — генитальная ди- 
а ыражена. Поэтому часто происходит интерференция 
| нитальных влияний. Иногда бывает трудно отличить 


| ироидный кар. 
Гипот рак ие рост от гипофизарного. В этих случаях правиль- 
ному ди зу помогают явления миксэдемы и кретинизма 


Дистрофия адипозог аа 

бой также синдром гипо Иа, ты ь о ая (тип Фрелиха) представляет со- 
при этом заболевании изменения и в ги и ре Пр иные 
мому, еще до сих пор неокончательно Ном ыы т < Ааа 
| = НО — иде’ ь речь о за- 
а и гипофиза и субталамической области или одного из ня орга- 
нов,  акое расходятся мнения по поводу того, какую часть гипофиза сде- 
лать отвототвенной за этот синдром. Были найдены изменения и в передней 
и в задней, а также в воров ра редней 
доле, Розалии 8 воронке. С другой стороны, за время эпидемии 
латон бт оне ре количеством случаев, где в связи 
ожирение и поздний евнухоидизм. 5 я серого бугра наступали типичное 
ыы : ‚ Значительные исследования Пинеса по по- 
воду пис!еиз зиргаорНсиз в среднем мозгу и его связей со средней и задней 
долей гипофиза, а также исследования Гревинга об анатомических связях 
между этими образованиями сделали беспредметным спор: „или— или“. Откры- 
тие анатомической системы: пис!еиз БурорБузеи$ Пинеса (п. зиргаорНсиз) — 
Газс1сши$ ВурорВузеи$ — гипофиз или, по Гревингу, писеиз рагауепи1сшан$ 
(вокруг третьего желудочка, от хиазмы до сотимзз$ига и{егте а) 4гасёиз$ ра- 
тауеписи!а!1$ стегеиз — писеи$ заргаорНсиз — 1гасфиз зиргаорНсорурорВузеи$ — 
гипофиз, говорит за единую функциональную систему, которая принята также 
и Ф. Г. Леви. Поэтому нужно думать, что при заболевании любого из 
этих отделов единой функциональной системы могут возникать анало- 
гичные клинические картины. Следовательно, для объяснения нет нужды го- 
ворить о давлении опухоли гипофиза на средний мозг. Я считаю, что такая 
точка зрения подтверждается всеми фактами, как из области анатомии и фи- 

зиологии, так и патологии и клиники. 

Клиническая картина типа Фрелиха характеризуется отложением жира на 
бедрах, на Мопз У\Уепе!!5, на нижней части стенки живота, на ягодицах 
(паЁез), на груди, иногда также в над- и подключичных ямках. Это распреде- 
ление жира вполне соответствует тому, что наблюдается при поражении по- 
ловых желез. Характерно, что распределение жира не зависит от питания. 
В большинстве случаев не всегда наступают расстройства в развитии пер- 
вичных и вторичных половых признаков, и понижение функции последних. 
Были описаны дистрофические расстройства кожи, ногтей и волос. Основ- 
ной обмен не всегда понижен. Цондек находил его в некоторых случаях 
даже несколько повышенным. Бейлин мог это подтвердить на материале моен 
клиники. Специфически-динамическое действие при этом пони- 
жено и может стать нормальным по введении префизона. Нередко Бима 
также расстройства пузыря. Франкль, Гохварт и Фрелих м лаы 
вали это понижению функции задней доли гипофиза и выпадению о = 
булярного питуитрина. Наступают также полиурия # ды риа 

ппенгейм уже указал на эти симптомы при а чаи зама гипофизар- 
сти хиазмы. Нередко также наступают расстройства ро 
ного карликового роста. ыы > ктипу Фрелиха синдром, о лванний 

Повидимому, имеет также отношени Соей кий): ожирение, гинопла- 
разы" ВАО ВЕ —- Бавлы О лини полноценность, пиг- 
зия половых органов, психиче 


ментозный ретинит и полидакт вот 
Во многих чт мы имеем дело с разрушением гипофиза. Часто это 


сифилитические процессы последнего или по его соседству. Иногда это ве 
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цесс менингитическсго характера. Редко отсутствуют поэтому симптомы по- 
вышенного внутричерепного давления, особенно головные боли, или рас- 
стройства со стороны зрительных нервов. На рентгеновском снимке часто 
ясно видно расширение ту- _ _ 
и оодетон решкого седла, деструктивный 21°. 2 


=: ат 
У, правы у - 4 


процес клиновидных отрост- 
ков. Наблюдаются расстрой- 
ства сна, как сонливость, так 
и бессонница, психические 
расстройства также и дру- 
гие симптомы со стороны 
средней черепной ямки, как 
парезы — глазодвигательных 
нервов, расстройства обоня- 
ния, вкуса и слуха. Я ваблю- 
дал также и эпилептиформные 
припадки. Что энцефалит 
дает аналогичные картины, 
об этом уже было сказано. 
Также уже было сказано о 
гипофизарном псевдотабесе. 
Нужно иметь в виду, что при 
обычном повышении внутри- 
черепного давления в резуль- 
тате любой локализации 
опухоли могут наступать 
гипофизарные синдромы или. 
явления со стороны турец- 
кого седла. та 
Хирургическое — вмеша- 
тельство играет в“ лучшем 
случае декомпрессивную роль 
: Специфическая терапия не 
Са: Гипофиварное приносит в [этих случаях Рис. 190. Сы. рис. 190а. 
ного типа с атрофией зри- большой пользы. Вопрос — 
тельных нервов. может ли эндокринотерапия улучшить состояние, 
как на это указывает особенно Кушинг, является 
в настоящее время „спорным. В перспективе же с ней нужно считаться. 
связи с адипозогенитальной дистрофией следует здесь привести еше 
векоторые синдромы ненормального отложения жира. В первую 
очередь мы должны упомянуть о так называемом экзогенном ожи рении. 
У больных откладывается жир потому, что они принимают чрезмерно кало- 
рийную пишу, при недостаточной мышечной работе. Это т. н. ожирение от 
перекармливания. Фальта указал на то, что при заболевании инсулар- 
ного аппарата его возбудимость от раздражения пищей может повы- 
ситься, аппетит при этом увеличивается, и вследствие избыточного приема 
пищи откладывается жир. Существенное значение имеет отложение жира в ре- 
зультате заболевания щитовидной железы. Фальта рассматривает последнюю, 
как орган, регулирующий инстинкт к движению, и так называемое тиреогенное 
ожирение объясняет лишь комбинацией тиреогенного момента и 
реакции инсуларного аппарата на гипотиреоидизм. Об уча- 
стии половых желез в отложении жира речь была уже выше. Проще 
всего, хотя это еще не вполне прозрачно, обстоит дело с церебральным 
ожирением. И о нем уже была выше речь. Влияние ц. н. с. особенно ясно- 
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ис. 194. Прогрессив- 


Рис. 191. Прогрессивная ли- Рис. 192. Прогрессивная ис. 193. Прогрессивная липо- ная липодистрофия, 
подистрофия (Симмонс). липодистрофия. дистрофия. Верхняя подом 
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там, где мы имеем симметрическое либо одностороннее распределение жира. 
"Так, при болезни Симмонса или прогрессивной липодистрофии 
патологическое скопление жира резко выражено в нижних частях тела в то 
время, как вверхней части наблюдается патологическое йсхудание (рис. 191-194). 
Это распределение заставляет думать о нарушении определенных центров 
в спинном мозгу, в то время, как односторонние поражения должны гово- 
рить за заболевание головного мозга. 
И при многих липоматозах можно думать 
© центральном генезе. 
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Рис. 195. Болезнь Деркума. Операцион- Рис. 196. Болезнь Деркума. 
ные рубцы. Операционные` рубцы. 


В некоторых случаях отложения жира наблюдается резкая болезнен- 
ность жировых депо. Большей частью эти жировые массы откладываются 
в виде узлов, особенно в брюшной стенке, но также и на предплечьях, на 
спине и на других местах. Эта форма описана, как болезненное ожи- 
рение (аЧ1роз!{аз Чо|огоза), или болезнь Деркума. Наряду с 6бо- 
 лезненностью и отложением жира, существенными симптомами являются общая 
слабость и известное психическое отупение. Афонский из моей клиники 
описал 10 случаев с исчерпывающим клиническим исследованием и изучением 
обмена веществ. В некоторых случаях болезненность была настолько резко 
выражена, что больные многократно прибегали к операции. Рис. 195 и 196 
показывают таких больных с рубцами после операций. Не всегда жир откла- 
дывается в виде узлов, иногда он имеет диффузное распространение, но 
и в этих случаях отмечается болезненность. В некоторых оперативно уда“ 
ленных узлах, исследованных в лаборатории нашей нервной клиники, наряду 
с жиром было обнаружено много разрастающейся соединительной ткани: 
Методом Бильшовского в них же были обнаружены и нервные волокна, НО Т® 
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воспалительные явления, которые иногда описываются, не были найдены. 
Интересно, что в некоторых случаях болезненные жировые узлы были най- 
дены у худых людей (рис. 197—198). Иногда встречались тяжелая астения 
и понижение интеллекта. Афонский в некоторых случаях отмечал недоста- 
точность щитовидной железы, у других же поражение хромафиновой системы. 
В конце коннов нужно притти к выводу, что здесь идет речь не о едином 
заболевании, не об опреде- ржаржеиееавтраоичии 
ленной, нозологической еди- № т 
нице, но о синдроме, кото- 
рый может наступить от раз- 
личных причин. Дифферен- 
цировать его от болезненных 
симметричных липом — труд- 
но. Но если мы последние 
заболевания будем рассмат- 
ривать, как проявление орга- 
нического заболевания цере- 
‚ броспинальной нервной си- 
стемы, то в тех случаях, где 
болезненные липомы разви- 
ваются изолированно, несим- 
метрично, нужно думать о 
периферической или спиналь- 
ной причине. Я должен еше 
прибавить, что у многих на- 
ших больных в анамнезе от- 
мечался как сифилис, так и 
алкоголизм. 

Что касается противо- 
положного синдрома `— по- 
худания, оно развивается 
при некоторых заболеваниях — 
желез внутренней секреции, 88% 
при этом прежде всего при № 
Базедовой болезни и при ги- 
пофизарной кахексии. При не- 
которых депрессивных состо- 
яниях, сопровождающихся 
понижением аппетита может 

Рис. 197. Болезнь Дерхума также развиться резко вы- 





Рис. 198. Болезнь Дерку- 


| | ма у худого индивидуума. 
у худого индивидуума. раженное похудание. Фальта Болезненные — жировые 
описывает также синдром узлы на пр*дплечьях. 


первичной анорексии, кладя в его основу разные 
этиологические моменты. Существенными он считает нарушения в инсулар- 
ном аппарате. Он видел хорошие результаты после лечения инсулином. _ 

Гипофизарная кахексия, или болезнь Симмондса, характери- 
зуется тяжелой кахексией, резкой степенью похудания, преждевременным 
одряхлением, гипотрофическими процессами кожи, волос, зубов и половых 
органов. Чаще всего она неожиданно ведет к смерти при коматозных явле- 
ниях. Зависит она от атрофии или некроза гипофиза. В некоторых случаях 
она вызывается эмболией артерии, снабжающей изолированно переднюю 
долю. Это особенно относится к тем случаям, когда картина заболевания 
развивается после родов или послеродового сепсиса. Но и другие инфек- 
ционные болезни, как туберкулез и еще чаще сифилис, могут играть роль 
$340—30 
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в возникновении этого заболевания. Также опухоли могут его вызвать. Тогдь 
присоединяются и симптомы повышенного внутричерепного давления. 

_ Сахарное мочеизнурение развивается в результате заболевания 
инфудибуларного аппарата. Эта болезнь характеризуется полиурией и поли. 
дипсией. В некоторых случаях она комбинируется с адипозогенитальной ди- 
строфией. Полиурия является первичным симптомом. Если больного лишить 
воды, то удельный вес мочи мало повышается. Больной жалуется, кроме 
того, на головные боли, головокружение, искры в глазах. Больные теряют 
способность к теплорегуляции. Питуитрин в этих случаях приносит быстрое 
улучшение, которое, однако, длится только пока принимается этот препарат. 
Несахарное мочеизнуоение может наступить при заболеваниях гипофиза, но 
и при различных заболеваниях межуточного мозга. Из двух случаев, описан. 
ных из моей клиники Турецким, в одном имелся сифилис в анамнезе, в дру- 
гом же его можно было предполагать. В первом случае специфическое лечь- 
ние дало хорошие результаты. | 

конце главы о гипофизарных синдромах следует еще упомянуть о вы- 
дающихся исследованиях Г. Цондека и А. Бира, которые в самое последнее 
время открыли новый гормон в гипофизе, содержащий бром. При циклотими- 
ческих состояниях его количество уменьшено. Во время сна происходит его 
перераспределение. Это крупное открытие расширяет не только наши ди- 
агностические возможности, но и терапевтические перспективы. Цондек реко- 
мендует при циклотимических состояниях минимальные дозы брома. 


2. СИНДРОМЫ РАССТРОЙСТВ ЭПИФИЗА. 


_ Синдром заболевания эпифиза (шишковидная железа, с1апаша 
ртеа!5) состоит из своеобразных расстройств, которые сводятся к раннему 
половому развитию и, рядом с ним, к преждевременной телесной и психической 
зрелости (рибейаз ргаесох). Такие симптомы, понятно, могут наступить только 
У детей. У взрослых при заболевании эпифиза развивается либо ожирение, 
либо кахексия с атрофией половых органов и грудной железы. Что лежит 
в основе гипергенитализма и раннего созревания У детей, об этом мнения 
расходятся. Одни (Аскенази) считают, что речь идет о тератоме, ко- 
торая раздражает половую сферу подобно „псевдобеременности“. Другие 
авторы рассматривают этот синдром, как гиперпинеализм. Напротив, 
Марбург думает, что этот синдром объясняется выпадением функции 
шишковидной железы. У взрослых диагноз ставится исключительно на 
основании сопутствующих явлений. Последние комбинируются из симптомов 
повышенного внутричерепного давления, как головные боли, голозокружение, 
‘застойные соски, судороги, бессонница или сонливость, и из местных сим- 
птомов, которые большей частью вызываются давлением на четверохолмие 
и закрытием Сильвиева водопровода, что ведет к офталмоплегии, к наруше- 
нию реакции зрачка, нистагму, атаксии, ригидности затылка. По Марбургу, 
‚нарушения слуха, когда они комбинируются с атаксией и параличами глаз- 
ных мышц. особенно характерны для синдрома четверохолмия (син- 
дром Нотнагеля). Федорова описала один случай опухоли четверохолмия, 
У которого, кроме триады Нотнагеля, отмечался шум, который мог быть 
объективно аускультирован над всем черепом, так называемый мозговой 
шум (НипЫазеп). Конечно, он и субъективно воспринимался больным. 

Этот шум исчезал при давлении на сонную артерию, на стороне противо- 
положной плохому слуху. Федорова принимала давление опухоли на внутрен“ 
чюю сонвую артерию в средней черепной ямке, проксимально от пефе- 
креста восьмой пары, т. е. в области четверохолмия. Марбург отме- 
чает к этому, что сдавлением гомолатеральной сонной артерии мы можем 
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ее — ая шум, вызванный давлением холестеатомы на четве- 
рожОы ге пишковидной железы, кроме синдрома четверохолмия, 
может дав м на субталамическую область вызвать синдром адипо- 


рн ров дистрофии. В редких случаях удается на рентгеновском снимке 
видеть очизвествленную опухоль эфипиза. 


3. СИНДРОМЫ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ. 


Синдромы гипертиреоза (Болезнь Гревс-Базедова). Хотя до сих 
пор вопрос остается открытым, является ли гипертиреиодизм—гиперфункция 


щитовидной железы первичной при Базедовой болезни или эта гипер- 
функция вызывается больше забо- 


леванием центральных аппаратов, 
все же явления гипертиреоза всегда 





Рис. 199. Базедова болезнь. 
Зоб. Пучеглазие. Грефе. Лег- 
кое расхождение глазных яблок 


Рис. 200. Базедова болезнь. 


и все другие симптомы более или менее 
Наряду с увеличением щитовиднои кв 
тоят тахи- 
зобом, который может и отсутствовать, на первом аа = а 
хера идрзчи о гомалнынесови мтит оли Ви лаовиАх с ь век, в боль- 
чальных стадиях выступают блеск глаз, пи фидер ЗНОГОо яблока 
шинстве случаев развивается, наконец, выпя*“ и быть и односторонним. 
(огойтизю Би), экзофталм, Которе" рые на той же стороне. Мое 
В этих случаях и струма как будто резче выР р Экзофталм зависит не 
впечатление, что правая сторона чаше по асширения глазной 
только от выпячивания глазного сбыть. но и от ра | 
щели (симптом Дальримпль- 1! тельвага, . 
з других глазных симптомов ну 


фе — отстав | 
полное смыкание век, симптом Гр ноя белая полоска склеры между 
ленном опускании глаз вниз, Ко 


‘зеогенции (рис. 199—200). 
веком и роговицей, симптом Мебиуса — Бе анна р едины 
В более выраженных случах наблюдается сла встречаются редко. Рис. 81 
мышц, хотя подобные парезы глазных о иода с 
показывает случай, где, наряду © т 


стоят на переднем плане, 
группируются вокруг них. 


отметить симптом [Штельвага — не- 
ание верхнего века при мед- 
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Синдромы эндокринных расстройств. 


ия рано 


ная наружная офталмоплегия. Серьезные осложнения со стороны глаз насту. 
пают при резко выраженном экзофталме, когда может быть поранена рого- 
випа, может выпасть хрусталик, и стекловидное тело может погибнут. В ред. 


ких случаях это приводит к панофталмии и смерти. Может развиться 


и атрофия зрительного нерва. | 

Частым симптомом является тремор, особенно рук; тремор очень мел- 
кий —8 — 10 колебаний в секунду. При рага!у$1$ аз!1{ап$ и при стаоче- 
ском треморе колебания медленнее. При истерии и неврастении, как 
и при алкоголизме, тремор имеет приблизительно тот же характер. К кате- 
гории тремора относится описанное Минором, —саккадированное дыха- 
ние. Больные всегда ажитированы, им трудно долго сидеть, они меняют 
свое место, часто легко возбудимы, мысли текут, настроение часто меняется. 
Иногда это напоминает истерию. Мэбиус это состояние сравнил с легким 
опьянением. В некоторых случаях развивается маниакально-депрессивное со- 
стояние, что зависит, впрочем, обычно от предрасположения этих больных 
к психозам. 

Частыми вегетативными симптомами этого синдрома являются поносы без 
вчдимой алиментарной причины, жирный стул, повышенная игра вазомоторов, 
иногда отбки. В» 

“Электрическое сопротивление кожи понижено вследствие усиленного пото- 
отделения (Вигуру). Из нарушения обмена особенно типичным является по- 
худание, и Бейлин на аппарате Книппинга подтвердил в моей клинике повыше- 
ние основного обмена у базедовиков. Белковый обмен также повышен. В не- 
которых случаях наблюдается гликозурия. Реакция крови смещена в сторону 
алкалоза наряду с понижением альвеолярного напряжения СО,. Могут наблю- 
даться и эфемерные повышения температуры. Исследования крови иногда 
Дают типичные результаты. Свертываемость крови большей частью 
понижена, что очень важно знать при операции. Понижена вязкость 
{Нейшлос). Большей частью наблюдается незначительная лейкопения (Ко- 
хер), и в начальных стадиях и в легких формах — мононуклеоз. 
Гиперплазия лимфатического аппарата, сводится к набуханию 
лимфатических желез, особенно в области щитовидной железы, миндалин, 
сосочков основания языка, селезенки, зобной железы. Последнему обстоя- 
тельству нужно придать большое значение, когда ставится вопрос о показа- 
ниях к операции. Мы должны, наконец, упомянуть об изменениях сердца, не 
нмея возможности касаться их более подробно. 

Симптом Паризо и Ришар сводится к следующему: если впрыснуть 
здоровому человеку 1 грамм экстракта щитовидной железы, то у него не бу- 
дет никаких существенных изменений; при гипертиреиодизме пульс замедля- 
ется на 10 —40 ударов, кровяное давление, особенно максимальное, пони- 
жается на 15—35 ММ., глазосердечный рефлекс (Даньини-Ашнер) в боль- 
итинстве случаев повышен. При гипотиреоидизме пульс ускоряется на б—10 уда- 
ров, кровяное давление, особенно минимальное, повышается. Глазосердечный 
рефлекс извращается. _ 

Симптом Клод, Бодуэн и Порак сводится к следующему: больной 
получает натощак около 150 граммов глюкозы. Для этой цели ему дается 
100 граммов хлеба, |, литра молока и 80 граммов сахару. В лежачем положении 
исследуются пульс, кровяное давление и моча на сахар; после этого в мышцу 
впрыскивается ампула питуитрина задней доли, и через каждые 10 минут 
измеряются пульс и кровяное давление. 

ВУ базедовиков пульс замедляется приблизительно на 8 ударов, при чем 
замедление наступает тотчас же и достигает своего максимума через 10—20 ми- 
нут. Кровяное давление, особенно максимальное, падает через 10 —30 минут, 
гликозурия наступает позднее и достигает 5 —15 граммов в литре. У здоровых 
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пульс учащается, кровяное давление повышается. 
ние, наступают бледность 


проба Паризо и Ришар. 


М. Серейский описал, как местный вегетативный рефлекс при 
гипертирсоилизме после инъекции пилокарпина, круговое покраснение и по- 
тение в области щитовидной железы. Рефлекс Серейского появляется через 5 — 
10—15 —30 минут после инъекции и остается в течение 20 минут. Нужно 
думать, что все эти биологические тесты могут нам оказать услугу в слу- 
чаях слабо выраженного гипертиреоидизма. . 


Не во всех случаях мы наблюдаем все перечисленные симптомы. Часто 
приходится признать гипертиреоидизм, при наличии 2-3-х симптомов. Мы 
здесь не будем касаться вопроса, какие нз этих симптомов могут быть истол- 
кованы как ваготонические и какие, как симпатикотонические. Практический 
интерес имеет только вопрос течения каждой формы. Классическая форма 
может наступить вдруг остро в результате психической травмы (военная 
форма Базедовой болезни) и может также быстро исчезнуть. В физиологи- 
ческих состояниях возбуждения, сопровождающихся потом, поносом, сердце- 
биением, блеском глаз, дрожанием и Т. д., заключается зерно патологиче- 
ского гипертиреоидизма. При неполноценности системы щитовидной железы 
или ее центральной иннервации в межуточном мозгу и без влияния эмо- 
ционального фактора или в связи с ним наступает перестройка всего 
аппарата. Появляется синдром базедовизма. Острое состояние может при 
некоторых обстоятельствах привести к смерти или перейти в хроническсе 
состояние и протекать с ремиссиями. Также среди типических форм бывают 
такие, которые протекают благоприятно, другие приобретают хронический 
характер. Все же эти последние менее опасны для жизни. Г. Куршман 
сообщил о больных, где обыкновенные неврастенические и истерические 
жалобы заставляли думать о климаксе, малокровии и т. Д., и ТОЛЬКО ис” 
следования обмена вешеств обнаружили, что здесь идет речь о Базедовой 
болезни. Этим путем было обнаружено скрывавшееся употребление иода, 
что привело с базедофикации струмы (см. ниже). | т ее 

Что касается этиологии, то вужно прибавить, что, комбинация мног!х 
факторов может вызвать картиву Базедовой бслезни. Такую же роль и 

„оне Жак и хронические. Нередко я находил в ава 
играть инфекции, как острые, так р `. Е ааа Бае- 
мнезе люес. Эндемический зоб не играет а роли, ы и Ай 
употреблевии иода может РВ ти: == та д Зы 
блема развития Базедовой рая. бивак профиемииии 
шой актуальный интерес для За ий соль“ т, е. к продажной соли при- 
не чо она За последние годы стали сообщать 
о иен поб участились случаи Базедовой болезни. 
осно лид ТС ПВагнер-Яурегг по Вене и некоторым союзным 
Все же статистические де, оследние годы установили заметное уменьшс” 
австрийским странам за самые ит ов приведенные им же факты гово- 
ние эндемии зоба. Также и длЯ и зоба. Что чрезмерное употре- 
рят за целесообразность про ных случаях привести к Базедовой 
Оо го даыибжет вор еде ло 


6 и] ‚ сомнению. 
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олезни, не подлежит 
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ельные мер т. мной которую 
ь Предупре же 5 большое значение. В связи с огромной ролью, ру 
олезни имеют оче 
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Ро. сбои овка, систематически проводимая физкультура, 

ног ование работы и отдыха. 


борьба с алкоголизмом, регулиро 


| Как сопровождающее явле- 
лица и кишечные колики. Эта проба сложнее, чем 


тия против развития Базедовой 
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О лечении нужно сказать, что, наряду с хирургическим вмешательством, 
в настоящее время применяют с большим или меньшим успехом рентгено- 
терапию, электризацию, гидротерапию и маленькие дозы иода. Показани; 
к операции всегда должны делаться на основании определения основногс 


обмена. 





4. СИНДРОМЫ ГИПОТИРЕОИДИЗМА (МИКСЭДЕМА). 


Следующая Кохеровская таблица рисует лучше всего картину противо- 
положности синдромов Базедовой болезни и миксэдемы, которая является 





выражением гипофункции щитовидной железы. 


Тиреопривная кахексия. 


1. Отсутствие или атрофия щитовидной 


железы. 
2. Медленный, малый, правильный пульс. 


3. Отсутствие всяких приливов крови при 
холодной коже. 

4. Безучастный, спокойный, невырази- 
тельный и безжизненный взгляд. 

5. Узкие глазные щели. 

6. Замедленные пищеварение и выделе- 
ние. Плохой аппетит, малая потребность 
в еде. 

7. Замедленный обмен веществ. 

8. Кожа сухая до шелушения, толстая, 
непрозрачная, морщинистая. 

. Пальцы короткие, толстые, часто рас- 
пиренные на концах. 

10. Сонливость и спячка. 

11. Замедленные ощущения, апперцепция 
и действие, 

12. Бедность мыслей, безучастность и без- 

чувственность. 


13. Неловкость и неповоротливость. 
14. Напряженность конечностей. 


15. Отставание роста костей, короткие, 
толстые, часто деформированные кости. 

16. Постоянная зябкость. 

17. Замедленное тяжелое дыхание. 


18. Прибавление веса. 
19. Старческий вид даже молодых больных. 


Базедова болезнь 


1. Увеличение щитовидной железы, чаще 

всего диффузное, гиперваскуляризация. 
чащенный, часто напряженный, пры- 
гающий, неправильный пульс. 

3. Крайне возбудимая сосудистая и нерв- 
ная система. 

4. Боязливый, беспокойный, при фик- 
сации гневный взгляд. 

‚ Широкие глазные щели, экзофталы. 

‚6. Обычные испражнения, в большин- 
стве случаев чрезмерный аппетит, повы- 
шенная потребность в еде. 

7. Повышенный обмен веществ. 

8. Тонкая, прозрачная с просвечиваю- 
щими сосудами, влажная кожа. 

. Длинные стройиые пальцы, с острыми 
конечными фалангами. 

10. Бессонница и беспокойный сон. 

11..Повышенные чувствительность, аппер- 
цепция и действия. 

12. Бегство идей, психическое возбу- 
ждение до галлюцинации, мания и мелан- 
холия. 

13. Постоянное беспокойство, ажитиро- 
ванность. 

14. Дрожащие конечности, усиленная под- 
вижность суставов. 

15. Стройный скелет, тонкие и мягкие 
кости. 

16. Невыносимое чувство жара. 

17. Поверхностное дыхание с недоста- 
точным инспираторным расправлением груд- 
ной клетки. 

18. Падение веса. 

19. Юношеское, хорошо развитое тело, 
особенно в начальных стадиях. 


первой — гипериодемия, пониженные 


крови, при миксэдеме — гипоиодемия, 


повышение свертываемости, вязкости и рефракции. 

Миксэдему можно часто распознать на первый взгляд. Щеки, веки, осо- 
бенно надключичные ямки, затылок, руки, ноги миксэдематозны, отёчны. Осо- 
бенно типичны подушки над надключичными ямками и под затылком. Глав- 
ные признаки видны из приведенной таблицы. В выраженных случаях диа- 
гноз очень легок. В некоторых случаях может быть поставлен диагноз на 
основании косвенных указаний, когда отдельные симитомы только едва на- 


мечены. Зябкость, сухая кожа, леность, 


апатия, легкая утомляемость, ухуд- 


шение памяти, прибавление в весе могут иногда возбудить подозрение в 


смысле миксэдемы, и, действительно, 


при применении 


тиреоидина 
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в таких случаях наступает улучшение или даже излечение. Этиологически 
в большинстве случаев идет речь о склеротическом процессе в щитовидной 
железе, или после острых или хронических (сифилис) инфекций. Тогда гибнет 
паренхима щитовидной железы. Абрикосов нашел при миксэдеме на месте 
паренхимы только жир и соединительную ткань. Иногда Базедова гипер- 
плазия превращается в атрофию. При склеродермии находят во многих слу- 
чаях склеротический процесс также и в щитовидной железе. 

Особенно тяжелы явления, если гипотиреоз наступает в еще растущем 
организме. Кроме вышеупомянутых симптомов, которые тогда особенно резко 
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Рис 201. Зобы без Базедовой болезни. Соседки, пользующиеся водой для 
питья из одного колодца. 


выражены и придают всем детям один и тот же вид, здесь еще наступают 
явления физической и психической задержки развития (кретинизм). Осо- 
бенно бросаются в глаза — расстройства роста. Окостенение запаздывает, 
эпифизы вообще не окостеневают. Роднички остаются открытыми. Так, были 
описаны кретины, у которых в 20 лет еще роднички были открыты. Влед- 
ствие того, что клиновидная кость отстает в росте, корень носа втягивается, 
что придает лицу типичный кретиноподобный вид, который еще больше бро- 
сается в глаза при открытом рте и ненормально большом языке. Часто от- 
мечаются аденоидные разращения и гипертрофическии ринит. Психическое 
развитие отстает. Бывают такие случаи, где выпало почти все типично 
человеческое. Дети начинают поздно ходить и стоять, не могут прямо держать 
голову. Лечение состоит в назначении тиреоидина или в имплантации щито- 
видной железы. Длительных результатов не достигают. Все же миксэдема 
может со временем сама по себе улучшаться, особенно в легких случаях. 

В отношении эндемического зоба, который часто сочетается ты 
тинизмом, нужно подчеркнуть вместе с Фальта, что типические о азе- 
довой болезни, как и спорадические случай р ничего о ме 
имеют с географическим распространением зоба. Ч > 
зоба находятся в горных местностях, Как, дель = еех и 
ренеи, Урал, Кавказ, Алтай и Сибирь. Эндемически * с кретинизмом 
встречается и в Гималаях, Китае, Яве и Суматре. некоторых местах 
число зобных больных настолько велико, что необходимо говорить о соци- 
альном бедствии, -которому` нужно’ ‘помочь организованными нероприятнящи- 

В равнинных местностях (Белоруссия) зоб встречается довольно часто, но 
кретинизмом он не сопровождается или сопровождается редко (рис. 201). 
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Как раз при эндемическом зобе, в противоположность спорадическому, назна. 
5 Е тиреоидина часто не дает результатов (Шольц и Бирхер). В настоящее 
ны всеми признано, что эндемический зоб развивается в результате недо. 


статка иода в пище. Содержание иода в воде, воздухе, во всех про- 


дуктах нарастает по мере передвижения из морских областей к горам 


Вагнер-Яурегг поэтому уже давно предложил прибавлять к поваренной соли 


маленькие дозы иода. Как уже выше упомянуто, по данным последних лет 


(1928), эти мероприятия оказались ценными лишь в некоторых странах, где 


‚они проводились в обязательном порядке. 


Е. Р. и В. Енш предприняли интересную попытку связать различные осо- 
бенности некоторой группы этих больных, их вегетативные стигмы (Бергман) 
с гипер- или гипофункцией щитовидной железы, как и с другими эндокрин- 
ными расстройствами, особенно околощитовидных желез или эпителиальных 
телец. Более того, они на основании своего материала попытались вести 
типологические исследования, используя открытые ими стигмы, как тонкие 
показатели формальных особенностей конституции и даже содержания психики, 
„Эйдетиками“ они назвали тех людей, у которых наблюдаются субъектив- 
ные оптические наглядные изображения. Под этим названием пони- 
маются такие оптические феномены, которые ведут к тому, что люди, только 
что видевшие картину или какой-либо предмет, и после того, как этот пред- 
мет уже убран, продолжают 6го видеть совершенно таким же. Это наглядное 
изображение не следует смешивать с физическим последовательным изобра- 
жением, которое появляется в дополнительном цвете после длительного 
влияния интенсивного светового раздражения. При этих „наглядных картинах“ 
подопытные люди в состоянии отметить задним чпслом даже такие детали, 


очень распространена и может рассматриваться даже как правило. Иногда 


ное, чужое, навязчивое, иногда устрашающее. Они навязчивы и носят, как бы 
характер инородных тел. Такие субъекты нередко страдают навязчивыми 
представлениями. У другой категории людей эти наглядные картины 
связаны с внутренним душевным миром, могут по желанию быть изменены, 
могут и исчезнуть, они легко поддаются влиянию, воспринимаются не как 


_-Ужие, но как часть собственной душевной жизни. Эти „эйдетики“ обнару- 


живают тенденцию к занятию искусством. С помошью определенных иссле-. 
лований мы можем эти нормальные типы установить и среди больных, при- 
ходящих к нам с различными невротическими жалобами. Так, некоторые формы 
ночного страха, рассеянности, повышенной возбудимости, 
особенно в юношеском возрасте, нужно трактовать как эйдетические фено- 
мены. Исследования Енша показали, что тип неподвижных наглядных картин 
характерен для людей, с нарушением в обмене кальция; у них наступают 
и прочие явления, напоминающие тетанию в результате гипофункции эпите- 
лиальных телец, а именно повышение электропроводимости кожи, холодное, 
жесткое выражение лица. Этих людей братья жа обозначают как Т-типы. 
Типом Б они обозначают тех эйдетиков, которые были выше охарактеризованы 
как легко возбудимые, у которых наглядные изображения не неподвижны и 
чужды. У этих людей обнаруживаются признаки базедовизма, гипертиреоза: 
увеличение щитовидной железы, легкий экзофталмус, широкие зрачки, бле- 
стящие глаза, психическая возбудимость. Тип Т поддается влиянию кальция, 
„о-те чего эйдетические явления могут исчезнуть. Тип Б не реагирует на 
кальций, но реагирует на психические моменты. Таким образом, имеет известное: 
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збудимой 


практическое значение, если у 
эйдетизм и определить, к какому типу он приближается. 


ленными психическими явления 


нутая связь, но могут быть обнаружены некоторы 
ношении кожных капилляров, 


лер), то находят в нем кожные капилля 
шей головные шпильки ( 


У тяжелых кретинов с резко выраженным гипотиреозом капилляры не имеют 
нормального расположения в виде перпендик 
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невропатических детей удается установить 
Дальше оказалось, что между эндо кринной системой и опреде- 
ми имеется не только вышеупомя- 
е закономерности и в от- 


Если кожным капилляроскопом исследовать ногтевое ложе человека (О. Мюл- 
ры определенной формы, напоминаю- 
место перехода артериального колена в венозное). 


улярно идущих и друг около 
о 7 

т о или во всех направлениях. Ёнш, 
далее, показал, что у детей грудного возраста нормальные капилляры разви- 
ваются из такнх форм (АтсЬ!Кар!агеп), которые имеют очень много 
общего с капиллярами, находимыми у кретинов с гипотиреозом. Он поэтому 
полагал, что общее отставание в развитии, как физическом так и психическом, 
которое мы находим у миксэдематиков, сказывается также и на капиллярах, 
так что капилляры у кретинов остаются на стадии архикапилляров. 
Таким образом, братья Енш выделили также в особый тип М тех людей, 
у которых нет прямых признаков слизистого отбка, но которые все же в отно- 
шении интеллекта имеют некоторые особенности, свойственные гипотиреозу, 
и у которых можно доказать наличие архикапилляров. Оказалось, 
что это имеет большое практическое значение. Во вспомогательных школах, 
где эти исследования проводились в массовом маштабе, удалось выделить 
определенную категорию детей, которые по своим капиллярам и своей кон- 
ституции приближаются к типу М. У этих детей лечением тиреоидином удается 
добиться не только улучшения интеллекта, но и стимулировать дальнейшее 
развитие новых капилляров. 

Я несколько подробнее остановился на этих эндокринно обусловленных 
явлениях, обозначенных Бергманом, как вегетативные стигмы, потому что 
делалась попытка бр. Енш и др. при помощи этих объективных методов иссле- 
дования получить представление о том, что у этих больных происходит в мозгу. 
Ёнш гомологизирует капилляры кожи с капиллярами головного мозга, ибо 
как кожа, так и мозг происходят из эктодермы. В этой области еще много 
нового, что еше ждет изучения. Раздаются уже сейчас голоса, не без осно- 
вания суживающие значение эйдетических и капилляроскопических исследова- 
ний. Не переоценивая последних, я, на основании опыта своей клиники, все же 
думаю, что в некоторых случаях они могут оказать хорошую помощь. Особенно 
в отношении исследования воспитанников вспомогательных школ они могут быть 
полезны. Но более, чем где-либо, опасно здесь схематизировать, так как мы можем 
всегда натолкнуться на смешанные формы. Особенно опасно на их основании 
строить классификации конституции, одаренности или даже антропологические. 


(5. СИНДРОМЫ РАССТРОЙСТВ ОКОЛОЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ. 


Наиболее изученным синдромом гипо функции или отсутствия 
околощитовидных желез (эпителиальных желез) является тетания. 
Существенным при этом синдроме является повышенная возбу димос ТЬ 
нервной системы, которая обнаруживается или при исследовании определен- 
ными тестами или она находит свое выражение в спонтанных приступах 
судо рог. Тетанические судороги локализуются чаще всего в верхних конеч- 
ностях симметрично в обеих руках, которые обыкновенно принимают сначала 





474 Синдромы эндокринных расстройств 


позу лапки или руки акушера, после чего присоединяются судороги в остад, . 
ных мышечных группах. | 

Ноги вытягиваются, стопы принимают положение уагоедити$. 

Мускулатура лица также принимает участие в судорогах. Получается так 
называамое тетаническое лицо Уффенгеймера. Судороги НОСЯТ 
тонический характер, они болезненны, продолжаются несколько минут, редко 
длятся часами. Особенно у детей часто бывают подобные спазмы рук и стоп 
(карпопедальные спазмы). В области ч увствительности перевозбуди. 
мость н. с. выражается в парестезиях, кожном зуде, расстройствах вкуса и обо- 
няния (Куршман). Перевозбудимость вегетативной н. с. выра- 
жается спонтанно в усиленной деятельности сердца, ангиоспастических отёках, 
‘иперсекреции, приступах астмы, судорогах желудка, миотонической реакции 
мышц. Гакже и в промежутках между припадками удается отметить перевоз- 
будимость н. с. Для этого служат следующие тесты: 

1. Феномен Труссо. Давление на сосудисто-нервный пучек в зи|сиз 
ЫсрНа!з вызывает типичное положение „руки акушера“, являющееся иногда 
‘исходным моментом припадка. 

2. Феномен Пуля. Та же 
гичным вытяжением 


раздражение нерва гальваническим 
самый существенный симптом тета- 


Этот порядок при тетан о нарушен. АРС может наступить при 
меньших токах, чем АЗС и даже КЗС. Однако, пороги и для других электри- 
доских раздражений понижаются, и удается даже вызвать КРС. Феномен 
Эрба может колебаться. Во время припадка или после него он может быть 
‘сильнее выражен. ый 

5- Феномен Гофманна, Также и чувствительные нервы стано- 
‚вятся перевозбудимыми по отношению к электрическому раздражению. При 
очень слабых токах, например, при раздражении анодом, наступают паресте- 
зии. Также и здесь может раньше наступить ощущение при раздражении ано- 
_дом, чем катодом. 

6. Феномен Хвостек — Франкль — Гохварт. Перевозбуди- 
‚мость нервов органов чувств, слухового и вкусового, на электрический ток. 

7. Феномен Хвостека. Механическая пе 


поколачивание под скуловой 
рта. При Хвостеке Ш поко- 
вызывает подергивания угла рта. Хвостек 
эпилепсии, а также при функциональных 
Куршман указал на то, что этот симптом 
наступает при кахексиях, сопровождающихся потерей воды. 
Неудивительно, что этот симптом бывает и при рахите, так так это за- 
болевание характеризуется повышенной возбудимостью н. с. Характерным 
„для тетании является Хвостек [. 
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8 Механическое раздражение и других нервов, как локтевого (Бех- 


терев), малоберцевого (Люст), большеберцевого (Шлезнигер) уже при легком 
поколачивании вызывает подергивания. 


9. Чувствующие нервы реагируют чувством боли на легкие меха- 
нические раздражения. | 

10. Адреналин в острых стадиях (Фальта) вызывает ненормально 
сильную реакцию, иногда даже тетанический припадок или парестезии. 

11. Впрыскивание пилокарпина (Фальта) также приводит к повышен- 
ной реакции: усиленное потоотделение; саливация, гусиная кожа, при- 
ливы, тошнота, понос. 

12. Вазомоторные явления: отёчное набухание, ангиоспастичские 
явления. Тепловые раздражения вызывают припадок. 

14. Феномен гипервентиляции. Когда заставить больного уси- 
ленно дышать, через короткое время можно вызвать симптомы тетании (фено- 
мены Эрба, Хвостека, Труссо). Иногда доходит до тонических судорог. 
В крови находят при этом понижение коэффициента углекислоты, моча де- 
лается менее кислой. В многочисленных случаях, в которых в моей клинике 
применялась гипервентиляция, в моче обнаруживался сдвиг в сторону алка- 
лоза, вязкость крови понижалась. Наблюдался также и лейкоцитоз. При ги- 
первентиляции редко отсутствуют тетанические симптомы и у людей, которые 
вообше тетанией и не страдают. Но в таких случаях они выражены не резко. 

К существенным симптомам тетании относятся трофические расстройства 
зубов, ногтей, кожи и волос. Изменения зубов приписывали ранее перенесен- 
ному рахиту. Флейшман показал, что здесь идет речь о дефектах эмали, 
которые зависят не от рахита, а от тетании. Остающиеся поперечные 60- 
роздки на зубах являются остатком тетании, перенесенной в детстве в воз- 
расте 1—2 лет. Нередко отмечается выпадение волос и расщепление 
кончиков тонких волос (+11сБотех1$). Также и катаракта зависит 
от этих трофических растройств. Она образуется в результате дегенератив- 
ных изменений эпителия цилиарного тела. Относительно часто тетания со- 
четается с эпилепсией. Фёрстер методом гипервентиляции внес неко` 
торую ясность в их отношения. Оказалось, что гипервентиляцией эпилепти- 
ческие припадки могут быть вызваны лишь у части эпилептиков, симптомь 
же тетании могут быть вызваны и у не эпилептиков. Отсюда следует, что 
которые ведут к тетании, могут вызвать 
эпилептические судороги лишь там, где имеется ая почва. Ве 
образом, синдром тетании не совпадает с эпилептическим. 1ех ры юа 
торых достаточно, чтобы вызвать синдром тетании, самих по се еще 

остат ы вызвать эпилепсию. 2 
я О Сом аааатиют имеется колоссальная литература. Интерес к а 
болезни понятен, с ней, ведь, действительно связана центральная ео 
блема возбудимости нервнои системы. Гипофункция околощ ь 
видных желез ведет куменьшению кальния. Следовательно, инь 
ное содержание кальция нужно рассматривать как условие, тормозящее пр 

| помошью которого околощитовидные железы 
цессы возбуждения. Гормон, с помо 


йств вероятно, и тем, что он обезвре- 
рег о обмен, действует ве 
ее ети оганизме вешества, которые ведут к тетании. 


отман указали на сходство тетании с гу- 
‚ Также и Бидль рассматривает гуанидин 


те химические сдвиги в организме, 


тиреоэктомированных животных дейст 


что мясная пища неблагоприятно влияет на тетанию, говорит за интоксика- 
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 ционную теорию. Наиболее существенным в патогенезе тетании являстс, 
понижение кальциевого уровня в крови. Колипп Зоказал, что при введени, 
экстракта эпителиальных желез пониженный кальциевый уровень ВоЗвраща- 
ется к норме, и исчезают все тетанические явления. И очень быстрое Дей. 
ствие кальциевой терапии при тетании говорит вполне за то, что кальций 
может вновь понизить то перевозбуждение, которое вызвано гипофункциев 
эпителиальных телец. 

Нужно еще добавить, что уровню кальция в крови соответствует содер- 
жание кальция в органах и специально в нервной системе. Далее оказалось, 
что наиболее существенное в перевозбуждении сводится к сдвигу равно- 
весия катионов в пользу одноатомных катионов. 

Гебер указал на то, что и в нервной системе возбудимость связана с нл- 
буханием определенных коллоидов, а последнее зависит от сдвига ионов. Леб 
действительно показал, что возбудимость нервов повышается при введении 
‘редств, осаждающих кальций. Дальнейшее развитие подобных рассуждений 
привело, как известно, к тому, что существенным в синдроме тетании 


является не сдвиг катионов, а изменение кислотнощелочного равновёсия 
в сторону алкалоза. 


дней. На это 
ждают, что назначение кальция, 
ная терапия, 


› что синдром тетании наступает либо тогда, 
чве патологических изменений недостаточно 
или когда в организме наступает алкалоз настолько интенсив- 
может быть компенсирован (нормальными) эпителиальными 
тельцами. Отсюда следует, что тетанический синдром м. 6. вызван различ- 
нейшими условиями. Ранения или оперативное удаление эпите- 
лиальных телец при операциях струмы, заболевания щито- 
видной железы, инфекционные болезни, в том числе и тубер- 
кулез, интоксикации, беременност ь, которая может спровопировать 
скрытую недостаточность эпителиальных телец, болезни желудочно- 
кишечного тракта, которые вызывают усиленную работу околощито- 
видных желез, благодаря кислотным поте рям, гипервентиляция, вызыва- 
ющая искусственный алкалоз, — все эти факторы могут вызвать тетанический 
синдром. Остается еще одна группа тетании, которую называют обыкновенно 
идиопатической, так наз. тетания работников; она наступает 
обыкновенно эндемически в определенных местностях большей частью среди 
рабочих— сапожников, столяров (Вена, Гейдельберг), и чаще всего в весенние 
месяцы. Фукс высказал гипотезу о хронической интоксикации эрготином, но 
она, кажется, не выдерживает критики. Здесь скорее идет речь о множест- 
венных факторах. Весна, как известно, является благоприятным моментом 
для конвульсивного заболевания, также и для эпилепсии, так как организм 
весной перестраивается на более „ваготоническия“ лад. 
Работа в антигигиенических условиях, -еще невыясненные влияния 
сстественных продуктов в местах эндемий — они частично совпадают с 0б- 


ластями эндемического зоба, — интоксикации, кишечные расстройства, ИЗ“ 
вестные конституциональные особенности достаточно объясняют паке 
ческую тетанию. Что касается, наконеп, т. ваз. детской о 
здесь речь идет либо о гипоплазии эпителиальных телеи, либо о ол 
яниях, склеротических процессах, которые находили в них в у и ыы 
чнях. Детская спазмофилия или спазмофильный диатез име 
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всяком случае много общего с тетанией. 


«Считают, что и рахит 
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Хотя тетания сс 

| тания и часто сочетается с 
ахитом, все же м К 

рахитом, нение Кассовица, что перевозбудимость нервной системы 


является результатом рахита, имеет в настоящее время мало сторонников. 
и тетания развиваются на одной почве. в 
В большинстве случаев лечение кальцием благоприятно действует на те- 
танию. Рекомендуют также нашатырь, моноамониумсульфат, (до 18° ь день) 
Трансплантация эпителиальных телец дает благоприятные результаты но не 
надолго. Хвалят и прием внутрь экстракта эпителиальных телец. | 
Некоторые факты говорят за то, что гиперфункция эпителиаль- 
ных телец может вызвать миастению (Лундборг, Хвостек). Миастения 
в известном смысле является противоположностью тетании. Инъекциями 
экстракта эпителиальных телец Маркелов у собак вызывал миастенические 
явления, как утомление, так и миастеническую электрическую реакцию. 


6. ПРОЧИЕ ЭНДОКРИННЫЕ СИНДРОМЫ. 


О невропатологических синдромах при других эндокринопатиях мы знаем 
очень мало. В отношэнии фуштиз рег$1${епз Фёрстер утверждает, что его на- 
ходят у большом проценте эпилептикоз. Почти у всех эпилептиков, умирав- 
ших после операции, находили {а и$ Футо|утрвайсиз. Аллен Старр, Белл в 
нэкоторых случаях миастении нашли изменения в зобной железе, Старр из 
250 случаев в 28. По Беллу, из 27 случаев, где были обнаружены изменения 
зобной железы, 17 раз была гиперплазия ее, 10 раз опухоли. Крамер выска- 
зал предположение, что ушиз ретз15еп$ так же, как и другие процессы, ра- 
зыгрывающиеся вблизи Чис{из огас!сиз, могут механическим давлением на 
последние вызвать периферический застой лимфы; этот застой ведет к на- 
коплению продуктов утомления и к патологическому изменению обмена ве- 
шеств в мышцах. Но и для самого автора „эта теория далеко не самая при- 
емлемая“. 

К синдромам гипофункции надпочечников относится Адиссонова 
болезнь, которая вызывается хэоническим заболеванием обоих надпочеч- 
ников, большею частью туберкулезного характера. Преобладающими симпто- 
мами являются утомление, адинамия и апатия, далес, характернейшая пигмен 
тация кожи и слизистых. 

_ Кожа постепенно делается 
темносинего цвета. Пигментаци 


бронзовой. На слизистой появляются пятна 
я часто начинается на местах, подвергаю- 
щихся давлению платья или на непокрытых местах. Наичаще ве тео 
1 сосков, белая линия, анальные складки, склад Дони. 
края век, агео | эритроцитов, лимфоцитов. Кроме того, 
В картине крови уменьшено число Р ыы дыни начовьйя 
наблюдаются признаки 5а!з ет ные р понижено. Легко 
желез, миндалин, сосочков дна языка. ии — ь мографизме образуется 
БЫЗываЕяВ ив ока, вии Серж ен ВВ ко ре аосЬе зиггёпае). 
простая белая линия, без красноватого окр арен ой боли, плохой сон, 
Из нервных симптомов мотУут наступать приступр Борец наблюдается со 
депрессия или состояния возбуждения. Много =. Нолана ЗОНЫ 
стороны желудочно-кишечного тракта. орт. — и ный 
трудным, так как среди СИМПТОМОВ часто дана ь правильному диагнозу. 
лобы“, и лишь типичная окраска кожи ори а нужно лишь кратко 
Из синдромов гиперфункВий незоданийе случаев идет речь об аде- 
казать на ь сутизм. Здесь в болриигтх ада ба ранним со- 
ме коры ан Клиническая и ыа. + банан ва 
зреванием, отложением жира, усиленным оволосе ание выступает на первый 
| и, | сне. тогда раннее созреван 7 | 
мощь м лвик- И ие что раннее созревание, в большинстве случаев 
план. Впрочем, Ней , 
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У девочек, касается только вторичных половых признаков и наружных поло- 
вых органов, в то время как половые железы развиваются нормально. Клу- 
мов указал на то, что раннее половое созревание при опухолях половых 
желез является в большинстве случаев гармоничным, т. е. изосексуальным 
в то время как раннее половое созревание в результате гипернефромы 
У девочек не является гармоничным; преждевременно развиваются наружные 
половые органы, вторичные половые признаки приобретают мужской тип. 
В тех немногих случаях, где гипернефрома наступала у мальчиков, половое 
развитие было гармоничным, изосексуальным. Из этого должен быть сделан 
вывод, что секреция гипернефромы способствует развитию 
наружных мужских признаков и тормозит развитие яични- 
ков. Успенская из клиники Минора описала случай гирстутизма у 13 лет- 
ней девочки, у которой на аутопсии была найдена гипернефрома правого 
надпочечника с атипичными раковыми клетками (Абрикосов) и аплазией яич- 
ников. Уже тогда, в 1918 г. она пришла к выводу, что кора надпочечников 
оказывает стимулирующее влияние на вторичные мужские половые признаки. 
Фальта на основе анализа многочисленных случаев, описанных в литера- 
туре, пришел к заключению, что из коры надпочечников исходит мощное 
влияние на рост организма, „на половую сферу и особенно на вторичные 
половые признаки“. 

Были описаны случаи гирсутизма также у взрослых. Здесь большей ча- 
стью у женщин можно заметить переход в мужской тип с общим гипер- 
трихозом и ростом бороды, менструации прекращаются. Также и во время 
беременности наступает гиперплазия надпочечников, чем может быть объяс- 
нено усиление волосатости и мужской нюанс У некоторых женшин. Эти осо- 
бенности обратимы и исчезают с прекращением беременности. 

женщин, у которых бросается в глаза мужской тип оволосения с рос- 
том бороды, Берблингер ‘оказал, что надпочечники‘ весили больше, чем 
нормальные. 

заключение должно быть упомянуто, что в случаях гипертрофии коры 
надпочечников был описан ложный женский гер мафродитизм, 
в редких случаях мужской гермафродитизм. 


7. СИНДРОМЫ ПОЛОВЫХ ЖЕЛЕЗ. 


О синдромах поражения половых желез уже была речь в раз- 
личных разделах. Должно быть только кратко подчеркнуто, что гипофунк- 
ция половых желез, евнухоидизм является существенным фактором 
эпилепсии. 06 атипичном распределении жира уже была речь в главе о гипо- 
физарных заболеваниях. Гиперфункция половых желез в форме ран- 
него полового созревания, гипергенитализма наступает, как уже было ска- 
зано, как часть эпифизарного синдрома, так же, как и при поражении коры 
надпочечников. Там уже была речь о том, что и первичное заболевание по- 
ловых желез может также вызвать гипергенитализм. Было описано много 
подобных случаев и с оперативным вмешательством, которые иногда, как 
это было и в случае Клумова, сопровождались благоприятным исходом. 
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ХХУ. АНГИО-ТРОФОНЕВРОТИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ. 


Речь идет о синдромах гетерогенного характе 
которые имеют то общее, что они разыг 
вегетативной нервной системы. Эти син 
бинациях, и между ними имеются различные 


ра и различной локализации, 
рываются главным образом в области 


переходы. 


1. КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ. 


_ К самым частым синдромам этого порядка относятся акропарестэезии. 
Они наступают очень часто, как симптомы, сопровождающие различные забо- 
левания, и не привлекают ссобого внимания исследователя. Различают не- 
сколько форм акропарестезий. В менее выраженных случаях (форма Шульца} 
на первыи план выступают субъективные жалобы. Больные жалуются на па- 
рестезии в форме ползания мурашек, покалывания, онемения, боли, чаще 
всего в руках, особенно в дистальных отделах. Однако, могут быть вовле- 
чены и проксимальные части. В нижних конечностях эти субъективные ошу- 
щения локализуются равным образом как в стопах, так и в голенях. Эти 
постоянные, неприятные ощущения усиливаются от времени до времени, до- 
ходя до припадков, часто наступающих после охлаждения, а иногда и без 
определенной причины. Тогда боли обостряются, больные не могут свободно 
двигать пальцами, которые словно немеют. Чаще эти приступы подобно ан- 
гинозным наступают по ночам. В тяжелых случаях к субъективным симптомам 
присоединяются и объективные в виде местного омертвения (зупсоре 
|оса]) (Нотнагель). Руки и ноги бледнеют и холодеют. Бледность переходит 
в цианоз, а иногда в красноту. На конечностях отмечается более или менее 
ос | тео- 
выраженные: расстройства чувствительности, граница которых проходит тор 
| пенно переходит в нормальную чув- 
пендикулярно к оси конечности и посте 
п яств чувствительности, описанных Деже- 
ствительность. Корешковых расстройств чув‹ | неба 
ие ь лобных случаях никогда не наблюдал. 
рином и Эггером, я в под а ые пере- 
я формы существуют постепенные пер 
От этой Нотнагелевской фор у В 
АИ Кассирера или хроническому акроциа 
ходы к акроасфиксии Ка | | оозимый Элебь 
# = егда сопровождается тяжелыми анестезиями. 
нозу, который почти вс к На цианотических руках выступают крас- 
цианоз является уже пере атура кожи на этих местах заметно понижена» 
ные пятна или полосы, тем рен отёчны. Нередко присоединяются гипер- 
Мягкие части рук часто пас’ ессы мягких частей, а также 
гдазаир'о фииесткие. Пр 
вр то. = ен жно различить хроническую акроасфиксию, 
и ногтей. Таким образом, Мо Замечательно то, что в этих 


гипертрофическую и атР акте часто вовсе не жалуются на свои 


ирера | | 
случаях акроасфиксии и приступов, которые отмечаются при форме 


зает тех 
конечности, также не сны большинстве случаев связанные с поражением 


и ок он | гут , гетерогеннь у ‘трировать 
в могут быть весьма ге тми, я могу иллюстриро 
стрикторов, могу | 

противопоставлением ДВ 


х случаев, описанных в серии акропарестетиков 
у 


дромы наступают в различных ком- 


ны 


Ангио-трофоневротические синдромы 
‚ыыы 
из моей клиники И. Бейлиным. В обоих случаях а, следующие сим. 
птомы: цианоз конечностей, особенно дистальных частей, вы Всех 
видов чувствительности, особенно к теплу и холоду, головные боли и полна; 
апатичность, временами альбуминурия, расширение капилляров в кожномикро. 
скопической картине, повышение кислотности, относительный плеоцитоз, яв- 
ления недостаточности щитовидной и половых желез. Основной обмен, п. 
Книппингу, несколько снижен. Однако, дальнейший анализ вскрывает следую- 
щие существенные различия: в первом случае у 17-летней девушки 
все 4 конечности были цианотичны, были боли; во втором же случае 
у 23-хлетнего больного цианоз локализовался главным образом в области 
верхних конечностей и носа, болей не было. Первой больной 
становилось легче при опускании рук вниз, она и в кровати лежала 
со свешенными руками. Второй больной предпочитал держать руки вы- 
соко над головой. В первом случае под влиянием горячей или холод: 
ной воды цианоз едва менялся. Во втором же горячая вода вызы- 
вала уменьшение цианоза; холодная же — значительное усиление 
последнего. При капилляроскопии первой больной прикладывание тепла 
вызывало сужение капилляров, прикладывание холода — расшире- 
ние их. Инъекция 0,5 адреналина в мякоть пальца не вызывала изменения 
капилляроскопической картины. Вегетативные пробы у обоих больных дали 
противоположные результаты. Первая вообще не реагировала на много- 
кратные инъекции адреналина, даже и на внутривенное введение. Второй же 
дал бурную реакцию на адреналин. На основании всего этого можно 
сказать, что в первом случае имелся застойный цианоз на почве пареза со- 
судистых стенок, что вызвало рабочую гипертрофию левого желудочка с от- 
носительной недостаточностью митральных клапанов. Во втором же случае 
был, наоборот, спазм периферических артерий, в основе которого лежала 
‘адреналинемия, как это показывали адреналиновые пробы. За это говорила 
также и алиментарная адреналиновая и питуитриновая гликозурия и высокие 
цифры тонуса периферического сердца, достигавшие, по Гертнеру, 50 вместо 
нормальных 15—20. Поэтому и высокое поднятие руки в этом случае облег- 
чало больного, в результате уменьшения спазма сосудов. Свешивание же 
руки, наоборот, вызывали усиление спазма в результате повышенного дав- 
ления кровяного столба на стенки сосудов (Яновский, Зимницкий, Матес). 
По этим ‘случаям мы видим отчетливо, что морфологически сходные вазо- 
моторные клинические` картины по своей сущности совершенно не однооб- 
разны. Мы имеем во втором- случае типическую хроническую акро- 
асфиксию типа Кассирера. — переходную форму к болезни Рено. 
Такие случаи, где адреналиновое сужение сосудов играет главную роль, 
Оппель рассматривает как артериоз и как „мужскую параллель“ к болезни 
Рено. Большое значение имеют выводы И. Бейлина, на основании изучения 
состояния периферических сосудов напрашивающиеся относительно сосудов 
мозга и внутренних органов. Заслуживает внимания поразительная апатия 
больной, ее депрессивное состояние. Она могла неограниченное время ле- 
жать на кровати, без того, чтобы обменяться хотя-бы одним словом с сосе- 
дями по комнате. В одном случае был настоящий шизоформный психоз. С дру- 
гой стороны терапевтические мероприятия, благоприятно действующие на 
акроцианоз, улучшали общее самочувствие, как и психический статус. Как 
будто перед нами, таким образом, зеркало (И. Бейлин), в котором мы можем на- 
блюдать процессы, происходящие в мозговых сосудах. В некоторых случаях 
сосудодвигательные нарушения наступают преимущественно или даже исклю- 
чительно в других органах. Сюда, повидимому, относятся некоторые форми 
мигрени, которые могут быть как вазоконстрикторного, так и ппарариаайный : 
ного происхождения. Сюда особенно относится, так наз. офталмичес 
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нь Шарко. ( т 

пт осо к „ других подобных явлениях раздражения 
| ЧЕ | роявляющихся в различных областях как пери- 
чферичеексс» так и централвной нервной системы стчасти известных, как пеое- 
межающаяся хромота, сказа я А, ре 
и НО о К Дифференциальному диагнозу и лучшей классифи- 
поефоянны” время ль ода > кропарестезиях ‘и акроасфиксиях явления 
унес о остряются. При мигрени, перемежающейся 
на первом плане стоят поипа) и „т омоторную грудную жабу Нотнагеля, 
ый т припадки. Но никакой принципиальной разницы нет 
в? оо рочическими формами’ и’ „припадками“, та вай вне припадков 
остается „готовность, предрасположение к припадкам“, другими словами, не- 
достаточность соответствующего аппарата. 

Что касается различных причин, играющих решающую роль в описанных 
вазомоторных синдромах, то конституциональные факторы со стороны эндо- 
кринной системы играют, повидимому, известную роль. Часто участвуют по- 
ловые аппараты, также и щитовидная железа. Значение надпочечников для 
некоторых случаев уже выше освещено. Все же для многих ‘случаев нужно 
принять и органическое нервное поражение, либо в смысле заболевания 
периферических нервных аппаратов, определенных нервов, связанных с сим- 
патическими, как срединный или седалищный нерв, либо в смысле поражения 
центрального вегетативного аппарата в спинном мозгу, в продолговатом и 
межуточном мозгу, вероятно, и в головном мозгу. Такие вазомоторные син- 
дромы часто наступают при многих центральных поражениях и особенно при 
таких поражениях спинного мозга, как глиоз, полиомиелит, некоторые 
случаи мышечной атрофии и, особенно, при невротической форме Шарко- 
Мари-Туз, также при церебральных детских параличах. В некоторых случаях 
речь идет, вероятно, и о дефектах развития. Уже выше Мефиеке т В к 
зрта ЫНЧа очень часто встречается цианоз конечностей и особенно их ди 
зн: вену поичислить и многочисленные случаи, где холодные 

ОНР | яются единственным объективным 
руки, и особенно холодные ноги являютс ори ертех: 2 
<имптомом неврастении. У этих больных имеется ня 

- тяжести в голове, утомляемость, 
жалоб, особенно на плохой сон,. чувство у ак 
Пт ‚ется перестроить весь организм в благопр ук 
„приливы“. Часто удается перестр ‚стираний, холодных и горячих нож- 
рону путем применения тепла к ногам, . растир 


и | ‚ случаях 
ных ванн Я ме стоят синдромы холодового пареза в слу 
Близко к этой фор фии типа Шарко-Мари. Руки ва холоду 


| ижными. В этих случаях иногда отсутствуют всякие 
позу и делаются тугоподв 


| ие мурашек. Боль- 
6 ‘те неприятные ошущения, как боли или узериий а уе аняй 
ирщзыхе 5 ‚ т на холоду работать. Постоянный циа 
ные только не могут. ася 


отсутствует. 

Болезнь Рено ил 
чаях развивается из вышеописа 
стадии заболевания. В нора чаще 
ступает припадками по утрам 


еют, 6 | 
м а же расстройства чувствительности. Иногда 
| в уст 
объективно можно также У 


| оиступ продолжается недолго. 
ненность движений пальцев. я 
отмечается затруд 


:, и развивается местная 
Ч падка наступают безумие, реа. 17 Тогда ноги или 
асто к концу прип я может развиться и самое ое 
асфиксия; последняя * 


ки син ст тся сине-фиол‹ а ^ же пятна, которые 
руки синеют ановятся | иперемич ; 
зы — стков п оявляются горячие Г Р 


$310 —31 


ная гангрена в некоторых слу- 
нных синдромов. Иногда можно различить три 

меется местный синкопе, который на 
пе его зимой. Один или несколько паль- 
оной чувствует омертвение пальцев, 


и симметрич 
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чей воды асфиксия ослабевает и окраска делается боле 
припадки часто повторяются, тогда наступают отёки и у 
аноз становится постоянным. 

В случаях средней тяжести этим дело может ог 
вышеописанное состояние, известное под название 
асфиксии Кассирера. В других сл 
‘ские расстройства в Форме гангрены, кот 
симметричной. Чаще всего гангрена начие 


е нормальной, Если 
толщения кожи. Ци- 


раничиться, и Развивается 
м хроническоя акро- 


рикации маленьких 
участков кожи, или появляются подозрительные пузырьки. которые лопаются 
и оставляют некротические язвы. Каждый более сильный приступ оканчи- 


вается подобным некрозом. Иногда 
появляются большие язвы 


ваются целые фаланги или органы, иногда также уши и кончик носа, Трофи- 
ческие расстройства выражаются цения ‘ружаг ы 


С ви и создают 
такую картину, которая напоминает °клеродермию. Также и в костях насту- 


пают тяжелые трофические расстройства, которые не ограничиваются только 
ют лучезапястного сустава. Чаще 
| | чувствительности, границы которых 
не соответствуют ни корешковой, ни периферической иннервации. Чаще всего 
они перпендикулярны к оси конечности. Боли являются самым мучительным 
симптомом болезни. Типичным является временное выпадение пульса в амема 
Чогза!з реФ]5, также и в а|. га а]5. При болезни Рено наблюдается иногда Г 

и преходящий спазм центральной артерии сетчатки. Плетисмографические 8 г 
исследования Симмонса показали, что также вне при | 
‘рефлексы ненормальны. Отмечается также слабость д 
-Которая выражается в быстро наступающем утомлении, 
и колебании рефлексов. Капилляроскопически Гальпе 


Во время приступа автор отметила выпячивание 
что длилось несколько минут. Рядом находились п 
Местное действие тепла и холода вызывало медле 


ликар также наблюдали 
существенные изменения циркуляции крови капилляров. (Федорова описала 


из моей клиники в одном более легком случае синдрома Рено значительное 


увеличение числа капиллярных петель, которые, благодаря свсей темной В то 
окраске выделялись на темном фоне (рис. 202). Оба колена были расширены г. Эа 
и наполнены медленно движущейся кровью. В различных местах ток крови пре- 2 тр} 
рывался. Рядом с этими капиллярами, густо лежащими друг около друга пра- р р 
вильными рядами, находились другие, с очень узким просветом, через нато в о 
рый с трудом проходили эритроциты. В некоторых случаях Федорова зай | 

сравнивать капилляроскопическую картину обеих рук. Справа была рт: гы 
асфиксии и синкопе (рис. 202а и Ь). Здесь петли были огромны, их попер | 


ник значительно расширялся по направлению к венозному ия 
медленно двигалась густой массой. Слева преобладали лера 
стройства, язвы, гангрена. Здесь капилляроскопическая картина ая подс9- 
другая. Петли были короче, тоньше, ток крови был быстрый. Вены | 
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них 


ый е Хх. ош . ^ | 3 
, что трофические ызен се о выражены. Федорова делает из этого тот вывод, 
зиус считает, что ка ‘роиства наступают независимо от вазомоторных. Пари- 
‚ ч ртина капилляров зависит от стадии синдрома. В неко- 


Е = 
* 


торых случаях синдрома Рено 
отмечается значительное суже- 
ние всех артерий. Также я на- 
блюдал случай, оперированный 
Мартыновым, при котором ар- 
терии были резко сужены. Этим 
создаются существенные усло- 
вия для забслевания болезнью 
Рено. 

Вопрос— при каких условиях 
наступает синдром Рено, еще до 
настоящего времени не разре- 
шен. Возможно, что играет роль 
наследственная конституция. Я 
несколько раз видел случаи ти- 
пического синдрома Реноу уча- 
стников войны, которые в окопах 
получали тяжелые обморожения, 
но которые в конце концов вы- 
лечивались. И только после 
многих лет (5—8) наступали 
характерные приступы Рено, ко- 
торые привели одного моего 
пациента — инженера к покуше- 
нию на самоубийство. Оппель 
принимает в этих случаях гипер- 
функцию коры надпочечников, 
почему он их оперативно уда- 
ляет. Впрочем, проба с адрена- 
лином не всегда получается по- 
ложительная. Могут играть роль 
и другие токсические и инфек- 
пионные моменты, которые 
действуют на каком-нибудь уча- 
стке вегетативного аппарата. 
Сифилис в анамнезе я наблю- 
дал во многих случаях. 

Синдром Рено нужно отли“ 
чать от эндартериита, ко 
торый часто сочетается с Пе 
ремежающейся хромотои. 
трудно отличать от мутиля® 
характерно отсутс 
при некоторых за 
ного мозга, 


Л 
ские невриты, особенно седа 


язв, напоминающих синдром 
асфиксии. акропарэсте 
часто комбинируются и | 

Профилактика во № 
Нужно избегать промачивани», 


зии такж 





Рис. 202. Капилляроскопические картины по 
Е. Федоровой. а.— Болезнь Рено. Асфиксия и син- 
копе. Гигантские петли с расширенным просветом; 
р.—- Тот же случай Другая рука. Трофические 
расстройства. Гангрена. Изъязвления. Петли ко- 
роче, ток ‘крови по сравнению с а значительно 
быстрее. с — Глиоз; Ч Склеродермия. Короткие, 
широкие капилляры, наполненные цианотичной 
кровью; е — Глиоз. Г — Болезнь Рено. Расширен- 
ные петли, как артериальные, так и венозные, пере- 
полненные медленно продвигающейся кровью. В не- 
которых местах ток крови прерывается пустыми 
местами, наполненными плазмой. Некоторые петли 
так узки, что эритроциты едва могут пройти. 


Гангренозные явления при синдроме Рено не- 
ий при сирингомиелии, так как для последних 
твие болей. Трофические расстройства, наблюдающиеся 
болеваниях спинного мозга, как сухотка, опухоль спин- 

иногда напоминать синдром Рено. И перифериче- 
оо ищного нерва, могут вызвать образование 


Отграничивать синдром Рено от акро- 


е и от склеродермии излишне, так как они 
переходят друг в друга. 

ногих случаях приносит существенную пользу. 
обморожения, местных травм, переутомления. 
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Полезно общее укрепление нервной системы и особенно вазомоторов водолечс- 
нием. Из внутренних терапевтических средств рекомендуют мышьяк, хинин, па: 
пни оНгозит, иод, также и тиреоидин. Лучше всего помогают теплые НОЖНЫЕ 





ТИ У. 


ванны, иногда гальванические камерные ванны. От диатермии я видал мало 
пользы так же, как и от симпатектомии по Лерищу. 

К редким ангионевротическим синдромам принадлежит эритромелал. 
гия. При этой болезни бывают резкие, иногда невыносимые приступы болез 
в дистальных частях конечностей, и красное или красно-фиолетовое окраши- 
вание их с местным повышением температуры и отёчностью. Чувствитель- 
ность не нарушена. Иногда имеется гиперестезия. Почти всегда наблюдается 
гипергидроз. Грофические расстройства отсутствуют. Болезнь большей частью 
| симметрична или на одной стороне более 
выражена. Боли наступают под влиянием 
тепла, движений и свешивания конечностей. 

тот синдром нередко связан с другими 

ангио-трофоневротическими расстройствами, 
со склеродермией, акропарестезней. Что каса- 
ется условий возникновения этого синдрома, 
то мы знаем о нем довольно мало. Это 
явствует хотя бы из того, что Кассирер, 
а за ним и Куршман рекомендовали в от. 
личие от симптоматической эритромелалгии, 
встречающейся при других заболеваниях, 
как рассеянный склероз, апоплексия и т. П., 
выделить еще идиопатическую форму. Это, 
конечно, означает, что мы о патогенезе эри- 
тромелалгии в большинстве случаев ничего 
не знаем. 

Ограниченныйотёк Квинкепред- 
ставляет собой ангиотрофоневротическое 
заболевание, наступающее в определен- 
Рис. 203. Трофоневротический отёк липа. НОЙ части тела. Этот отёк вызывает чувство 
ТН напряжения, без болей, но нередко сопровож- 
дается парестезиями и зудом. Отёчность довольно плотная, чаще всего блед- 
ная, локализуется или симметрично, что бывает часто на верхних конечностях, 
‘или асимметрично, что бывает часто на лице (рис. 203). Последние случаи 
‘нередко спровождаются мигренозными болями, которые объясняют теми же 
от6чными процессами внутри черепа. Приступ продолжается несколько часов, 
после’чего прекращается. Часто одновременно наступает крапивница или другие 
кожные реакции. Также нередко отёк Квинке комбинируется с Миньеровским 
синдромом. Уже Квинке толковал некоторые случаи серозного менингита, как 
эквивалент острого отёка. Может быть, также играют роль ревматические или 
другие инфекции и интоксикации, особенно исходящие из кишечника. Часто 
имеется идиосинкразия к определенным естественным продуктам в пище или 
к некоторым цветущим растениям, вызывающим анафилактические, т.е., аллер- 
гические явления. Поэтому здесь приносит большую пользу регулирование 
диэты и деятельности желудка, а также лечение кальциевыми солями, пепто- 
ном и т. п. Лечение кальциевыми солями помогает при многих анафилакти- 
ческих синдромах, потому что оно. уплотняя клеточные мембраны (Гёбер), 
Уменьшает повышенную чувствительность тканей. 

—  Склеродермия, в отличие от вышеописанного ангиотрофоневроти- 
ческого синдрома может наступить не только регионарно, но и распростра- 
ниться на большие участки тела. Она захватывает не только кожу, как можно 
было бы судить по названию, но и более глубокие части, подкожную клет 
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чатку, мышцы, кости и ка 
к маи" ах ЕАН р формах присоединяется 
> ЗОВ о Куршм 
дистрофии. уршману говорить о. склеродермической 
Хотя обычно разли 
ОБ Л | | 

цию и атрофию, ЖЕ ааа три стадии заболевания: плотный отек, индура- 

ВАЛЫ ‘болезнь [УЗЬИлась нь редко приходится наблюдать первую стадию. 

| обращается к врачу, в с, роФической стадии, и больной в это время 

тельно можно иногда сы местах, в которых еще нет атрофии, действи- 

“. | | : ) 
етить индурацию. Эти затвердения захватывают под- 


кожную клетчатк | 
у у, так что кожу нельзя собрать в складк Н 
пятнисто расположенной индура- | вку а 


ции большей частью развивается 
характерная пигментация, также 





Рис. 204. Склеродермия с геми- Рис. 205. Гемиатрофия лица при склеро- 
атрофией лица. дермии. 


пятнисто расположенная. Затем постепенно наступает атрофия кожи. Из- 
| редка она приобретает блестящий вид; она тонка, и ее не удается отде- 
лить от подкожной клетчатки. Она. можно сказать, сковывает мускула- 
| туру и затрудняет ее функцию. В результате развиваются укорочения 
мышц. Губы укорочены, они не в состоянии больше покрыть зубы, ноз- 
| дри увеличиваются из-за сморщивания крыльев носа. Мз-за сморщивании 
затрудняются и движения конечностей. Особенно тяжело поражаются пальцы, 
где к атрофии кожи и мягких частей присоединяется и атрофия костных фа- 
ланг. С помошью Рентгена можно уже рано обнаружить изменения костей. 
За тяжелыми трофическими изменениями костей следуют мутиляции, и в ре- 
зультате развивается характерная склеродактилия, которая в некото- 
рых стадиях напоминает синдром Рено. Эта форма склеродактилии со склеро- 
дермией вокруг рта и носа является наиболее частой о и часто 
дело ограничивается этой локализацией (рис. 204—205). Но встречаются слу- 
чаи, в которых процесс постепенно распространяется по всему телу и осо- 
бенно поражает нижние конечности. Этот процесс в области суставов ведет 
к анкилозам: они развиваются неё столько вследствие ограничения движений, 
обусловленного значительным напряжением кожи, но и вследствие атрофиче- 
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ских процессов в костях и суставах (акромикрия). По Куршману, таким же 
образом может развиться и тугоподвижность позвоночника. Таким же образом 
при постепенном распространении атрофических процессов на все тело и все 
ткани внешнего покрова больной может полностью потерять способность дви- 
гаться, больной напоминает тогда мумию (Грассе). 

Боли нетипичны, и нарушения чувствительности не играют существенной 
роли. Если они и имеют место, то большей частью являются выражением 
акропарестезии. По Кассиреру и Гиршфельду, часто наступают сосудовига- 
тельные явления. Могут развиваться и эритромелалгические синдромы. Вейс 
описал видимые под. капилляроскопом сильно извитые капиллярные петли 
< очень узким и очень широким венозным коленом, среди них встречаются 
и нежные менее обезображенные петли. Федорова описала большей частью 
короткие значительно расширенные петли, наполненные синеватой кровью. 
Во многих петлях артериальное колено было очень узко, так что венозное 
колено было много шире его. Общая картина была мутновата, что Федо- 
рова объясняла утолщением кожи. После операции Лериша она, наряду с улуч- 
шением клинических симптомов, могла под капилляроскопом наблюдать как 
будто бы более видимую картину, но существенных изменений не наступало. 

Кассирер считает прогрессивную атрофию лица частным случаем 
склеродермии. Хотя эта точка зрения не разделяется всеми авторами (Штиф- 
лер, Куршманн), все же постепенное развитие настолько типично для склеро- 
дермии, что я не вижу никаких дифференциально диагностических данных, 
при помощи которых можно было бы различать оба процесса. В выраженной 
форме клиническая картина соответствует той, которую мы выше описали, 
как склеродермию, но это поражение ограничивается одной половиной лица 
(рис. 206). К этому нужно ое заметить, что нередко гемиатрофический про- 
цесс не ограничивается только лином. Он часто распространяется на соот- 
ветствующую половину языка. В некоторых случаях он распространяется на 
шею до ключицы, он может также захватить половину плечевого пояса, так 
же шею и руку: тип петшНасю-зсарщо-Витего-Ффогас!сив. Как раз эти случаи 
дают право лучше локализовать патологический процесс, лежащий в основе 
этого заболевания. 

Так я мог наблюдать больную, у которой после тифа развилась склеро- 
дермия с гемиатрофией лица (рис. 207—209), с типичным течением и типичным 
статусом. Так же часто, как при гемиатрофии, у этой больной на гемиатрофи- 
ческой стороне, особенно слева, отмечался выраженный экзофталм. Отме- 
чалась также небольшая струма без каких-либо указаний на Базедову бо- 
лезнь. В этом отношении совершенно правы Кассирер и Гиршфельд, кото- 
рые считают, что базедовическая теория склеродермии стоит на курьих нож- 
ках, хотя-бы уже потому, что в очень незначительном числе случаев отмеча- 
ется подобная комбинация. Больная жаловалась главным образом на боли 
в левой половине шеи, плечевого пояса и частью в левой руке. Исследова- 
ния чувствительности не дали определенных результатов, то она казалась 
нормальной, то чуть нарушена. Кроме трофических расстройств в области 
лица, у нее отмечались трофические расстройства зубов, которые у нее вы- 
пали слева без боли. Я рекомендовал ей экстирпацию верхнего шейного узла. 
Тотчас же после операции (Рубашов) наступил синдром Горнера. При иссле- 
довании потоотделения по способу Виктора Минора по всему телу был нор- 
мальный пот, за исключением левой половины лица, шеи до левой ключицы. 
Весьма существенным мне представляется, что Мельников в моей лаборатории 
в экстирпированном шейном узле мог констатировать мелкоклеточную инфиль- 
трацию, которая может быть отнесена к склеродермическому процессу, или 
к гемиатрофии лица. В классической монографии Кассирера и Гиршфельда, со- 
бравшнх всю литературу до последнего времени, упоминается лишь один 
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Рис. 207. Гемиатрофия лица. Под- 
робности в тексте. 
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| в некоторых случаях он может перейти на шею и. плечевой ах Характерно 
| то, что также язык, который часто поражается "= гемиатрофии лица, 
иннервируется верхним шейным узлом. При этом абсолютно не исключено, 
пенно из года в год склеродермические 


что у этой же самой больной посте 
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процесс, который поразил верхний шейный симпатический узел, мог захва- 
тить и другие ганглии, хотя и в меньшей степени. 

Этим нельзя утверждать, что только заболевание симпатических узлов 
может вызвать склеродермию или гемиатрофию лица. Я согласен с Касси- 
рером и Гиршфельдом и др., что заболевание всей веге- 
тативной нервной системы может вызвать синдром скле- 
родермии. Вегетативная нервная система может быть по- 
ражена как в головном мозгу, так и в подкорковых 
узлах в стволе, в спинном мозгу, пограничных столбах 
и в периферических аппаратах. В тех случаях, где геми- 
атрофия захватывает не только половину лица, но и 
распространяется на всю половину тела, нужно думать 
о мозговой локализации. Во всяком случае нужно отметить, 
что процесс при гемиатрофии тела и конечностей не во 
всех случаях целиком напоминает процесс при гемнатро- 
фии лица (рис. 210). Эти факты должны быть подчерк- 
нуты, в противовес Кассиреру-Гиршфельду. В этих слу- 
чаях часто отсутствуют типичные склеротические про- 
цессы кожи. Половина туловища, липа и соответствующие 
конечности только уменьшены, хорошо функционируют 
и ничем не напоминают склеротического процесса. Все 
же я не думаю, что здесь идет речь о принципиально 
различных процессах. Мы еще весьма мало знаем о том, 
как реагируют отдельные ткани, как, например, кожа, 
подкожная‘ клетчатка, мышцы, кости, на поражение раз- 
личных отделов симпатической системы. Вполне воз- 
можно, что эти ткани при периферической локализации 
в определенных условиях реагируют синдромом склеро- 
дермии или симметрической гангреной, при поражении же 
‚ центральных частей симпатической системы они могут 
реагировать простой атрофией. 

Мы с’ Хазановым собрали серию случаев с гемиат- 
Ри; 210 Подаоке рофией лица и тела, где нужно было предположить 





ронняя гемиатрофия  Разообразные локализации и вредности. Так, я демон- 
Тут же отсутствие  стрировал один случай. где у молодой девушки после ле- 
грудной мышцы. таргического энцефалита развилось неправильное рас- 


| пределение жира и вместе с тем левосторонняя 
гемиатрофия лица и трофические расстройства справа, в виде 
гипертрофии на ноге и руке (рис. 211). В этом случае может быть 
следует предположить, что энцефалитический процесс происходит в левой 
половине мозгового ствола, так что вегетативные центры для лица ока- 
зались пораженными на той же стороне и вместе с тем пути для 
противоположной нижней правой конечности до их перекреста. Впрочем, уже 
Лунцем был описан альтернирующий тип, который он назвал перекрестной 
гемиатрофией. | 
ольгарт описал случай, где на одной стороне была темиатрофия лица, 
а на перекрестной стороне пигментные аномалии. Кассирер и Гиршфельд 
наблюдали постепенно развивающуюся левостороннюю гемиатрофию, где на 
больной стороне раньше отмечались склеродермические или ненормально 
пигментированные участки (рис. 212 и 213). Также в случае Кнаппа на почве 
склеродермии развилась гемиатрофия. 
‘-чтир указал на то. что гемиатрофия лица, а также туловища чаще всего. 
развивается: на левой стороне соответственно меньшему развитию левой по- 
ловины вообще. Случай, где у леворуких гемиатрофия развилась справа, ОН 
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толкует в пользу своей точки зрения, Гипертрофические процессы будто ло- 
кализуются соответственно этому справа. Рубашов, который изучил все 
варианты врожденного частичного гигантского роста (тасгозопиа рагНа|з) 
нашел отношение 178: 171. Во всяком случае эти цифры нуждаются в кор- 


ректуре, ибо они ничего не говорят 
о том, были ли больные право-или 
леворукими. А ведь в этом и заклю- 
чается суть гипотезы Штира. 
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Рис. 211. Гемиатрофия лица после эпидемического энцефалита. Перекр 
" | гипертрофия правой нижней конечности. 


г 
3 
$ 
е 





| ия лица с ано- Рис. 213. ое что на, 
А еф еетезабзнчЫм 
На ‘оома могут лежать различные дрен у мо 
Что в основе этого еее быть приняты и деи ы ля 
ясно. Кроме ить или периферические симпатические ветв у 
торые могут нар ТТЬ | 





ини ини 





ООО ОА ССОО И —— 
в 





490 Ангио-трофоневротические синдромы 





или также периферические нервы, в которых проходят вег Пе Волокна. 
Также и процессы в спинном мозгу, как глиоз и др., могут при ленных 
условиях вызвать склеродермию. Об эпидемическом ЖИ который 
особенно часто поражает вегетативные аппараты, уже была речь. С 

Атрофические процессы часто сопровождаются явлениями раздр о сния 
симпатической системы, поэтому при склеродермии показана периартериаль- 
ная симпатектомия. Но она может быть рациональна только в том СлУчае, 
если она действительно выключает то раздражение. которое вызывает склеро- 
дермические явления кожи. В отношении к гемиатрофии лица может а ри!о!: 
принести пользу экстирпация верхнего шейного узла. Еще слишком мало 
наблюдений, чтобы можно было сказать определенно, насколько эти априор- 
ные умозаключения себя оправдают на практике. 

ангио-трофоневротическим синдромам должны быть причислены также 
и гемигипертрофии, выражающиеся чаще всего в гемигипертрофии 
лица. Реже наблюдается тотальная гемигипертрофия. К трофоневротическим 
синдромам, естественно, могут быть причислены только те, которые являются 
приобретенными, а из врожденных -преимушественно имеющие тенденцию к 
гемиатрофии. Описана также перекрестная гемигипертрофия. | 

Из врожденных гипертрофий к трофоневротическим синдромам может 
быть причислена только часть, а именно те формы, где клиническая картина 
соответствует картине приобретенной. Но мы‘не знаем или почти не знаем 
приобретенного частичного гигантизма, например, одного пальца. Чаше всего 
вредность захватывает определенную вегетативную область, которая иннер- 
вирует большую территорию. И в случае гемиатрофии лица оказывается, что 
верхний шейный узел иннервнрует большую территорию. Когда идет речь 
0б одном пальце, то это можно, по всей вероятности, объяснить тем, что вред- 
ность (травма) повлияла непосредственно на зародышевую ткань, из которой 
образуется эта часть тела. 

Чтобы причислить гипертрофию к трофоневротическим синдромам, требу- 
отся определенная прогрессия болезни. Все же отсутствие этого признака 
не говорит против трофоневротического происхождения, ибо перед нами 
может быть уже закончившийся процесс. Так или иначе, некоторые случаи 
нужно исключить из отдела прогрессивных трофоневрозов и отнести к эмбрио- 
нальным заболеваниям. | 

Рубашов посвятил врожденной частичной макросомии весьма 
тщательный критический обзор. Из литературы и из своих собственных 
наблюдений он собрал: 95 случаев тотальной гемигипертрофии (тасгозошуа 
рагНа|$` сопоепЦа ипЦа{ега|з), 14 случаев частичной перекрестной врожденной 
макросомии, 26 случаев „парамакросомии“, захватывающей две конечности, 
верхние или нижние, 7 случаев врожденного частичного гигантизма трех ко- 
нечностей и 2 случая — четырех конечностей (Рубашов и Вильсон) — 43 слу- 
чая врожденной частичной макросомии лица (гемигипертрофия лица}; 52 слу- 
„2я гигантизма верхних конечностей; 72 случая гигантизма кистей и пальцев; 
67 случаев — нижних конечностей и 82 случая — стоп и больших ног. Чаше 
всего идет речь о гигантизме одного и нескольких пальцев руки и ноги. Эта, 
пожалуй, непревзойденная коллекция дает Рубашову повод рассматривать 
врожденный частичный гигантский рост как трофоневроз. Но так как он все 
процессы в организме, в том числе и воспаление, рассматривает как трофо- 
невротические и вегетативные, то такая формулировка не решает проблемы 
происхождения этих форм, а лишь переносит ее в иную плоскость. Надо 
думать, что причины врожденного частичного гигантизма могут быть различ- 
ные, как механические, так и сосудистые или инфекционные. 
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ХХ\Т. НЕВРОТИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ 


Понятие невроза за последние годы проделало большую эволюцию. Боль- 
шая часть клинических картин, которые раньше трактовались как неврозы, 
была переведена в группу органических или соматических нервных болезней. 
Назову лишь эпилепсию, хорею, дрожательный паралич, торсионный спазм, 
кривошею, тики и мн. др., затем ряд т. наз. вегетативных неврозов, ангио- 
трофоневрозов и органных неврозов, зависящих от дефектов иннервации 
внутренних органов (спазм привратника, астма, сосудодвигательная ангина) и, 
наконец, всю большую группу эидокринопатий, как Базедову болезнь, тета- 
нию, Аддиссонову болезнь и др. О всех этих синдромах уже трактовалось 
в соответствующих главах этой книги. Упоминание о них в этой главе может 
найти лишь историческое оправдание. Следовательно, чтобы быть правильно 
понятым, я должен здесь подчеркнуть, что в большом числе случаев, которые 
по первому впечатлению импонируют как неврастенические или истерические, 
всегда следует иметь в виду возможность или необходимость включить ры 
в рамки вышеприведенных синдромов. Иными словами, при и 
синдромах мы находим также и психические явления, КО в РА 
нейшей связи с процессами, разыгрывающимися В ка та сь ОН 
тативной нервной системе. Но, ив большинолее ке Еее психической 
выше были описаны, могут быть отмечены а, книги, от органи- 
сферы, зависящие, как подчеркивалось во кр И а о ОВ 
ческих изменений и особенностей мозга. ‘ЮЗ 


ных ь очагах и при других 
| | лобных и теменных «< 
а пор ях подкорковых ганглиев и мозгового 
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заболеваниях коры, но и при пораже” Бонгеффер, Клейст, Гампер и др. 
ствола, на что уже указывали Рейхарт, Бонгеф р а ВьИ С - 
с | озов, которые не удае в а: 
Что касается прочих невр жно подойти с той 


что и к ним мо | 

т ‚ подлежит сомнению, м. Анализируя 

синавомамы то, не С ланим невропатологическим синдрома РУ 
точки зрения, Как а 
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граничить друг от дру РУ ическим ангиотрофоне 
огромной части „невра 


| тии совершенно определенных мов В 
в которых мы узнаем функц патологически измененных Усл нее 
и мозговых механизмов. При гих реакций, других а В ность дан- 
имеем дело с появление” ея реакций, Функции» 2-е дыре реакции можем 
отличающихся от Ма о ущающей среды. Нер Ром как бы соответ- 
ной ситуации, дов ев | НЕ 
осмыслить с точки зрения по отношен 


еза, | 
и филе, = ы которой мозговые механизмы, 
«> е | 
рее == ’жающей сред®» - илогене 
ствуют иной окруж ыы неврозах, В фило 


зе были адэкватны. Подобно 
двигательных расстройствах 


аж ВАН щившим в сра обно Бабинскому, П- Мари и 
Феёрстеру, Гирлиху; ах механизмы, ды 8 сделавшим то же самое 
фило- и онтогенетическ А ствацатурову, Магнусу .) 
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относительно поражения двигательных, чувствительных и других путей коры 
и мозгового ствола, подобно Джексону, раньше всех сумевшему в мозговых 
синдромах, как эпилепсия, афазия и др., увидеть не только отрицательные 
явления выпадения, но и положительные функции более низких, менее слох- 
ных и лучше организованных мозговых частей, подобно им и идя по их сто- 
пам, Фрейд, Шторх, Шильдер, Кречмер, Кронфельд, Мейер-Гросс, Енш и мн. 
другие, анализируя невротические синдромы, старались вскрывать в них фило- 
и онтогенетически старые аппараты и механизмы. Так, в особенности Креч- 
мер вскрыл в истерических реакциях „старые общебиологические рефлектор- 
‘ные механизмы“, принадлежащие двум большим кругам инстинктивных дей- 
ствий: „двигательной буре“ и „рефлексу мнимой смерти“. С одной стороны, 
дрожание и трясение, мышечные судороги, большие истерические припадки, 
позы с судорожным плачем и смехом, каковые реакции мы встречали при 
органических стриарных и псевдобульбарных заболеваниях. С другой стороны 
истерические вялые параличи, анэтезии, сужение поля зрения, ступор, гипно- 
тическая внушаемость, какие мы также видели в диэнцефалических синдро- 
мах. Конечно, было бы неправильно весь невротический синдром свести 
к этим механизмам, поставить знак равенства между неврозом и филогенети- 
чески древними механизмами. Последние в процессе эволюции претерпели 
бесконечные видоизменения. Палеоэнцефалические механизмы у нормальных 
И Также у больных совершенно не те, что у животных. Но вместе с круп- 
ными различиями мы можем с большой долей критики вскрыть и кое-что 
общее в проявлениях этих механизмов. 

Чем же отличается невротический синдром от органического? 
Гохе, Бумке и др. полагают, что невротическая форма реакции отлича- 
ется. от реакции здоровых преимущественнов количественном отноше- 
нии. Форма реакции органически больных качественно иная, чем 
реакция здоровых. Однако, мне кажется, что тут провести такую принци- 
пиальную грань невозможно, по крайней мере, не для всех органических слу- 
чаев. Иногда и у них форма реакции решительно ничем не отличается от 
поведения, которое мы при случае находим и у здоровых. Я только на- 
помню о некоторых амнестических явлениях, о реакциях рассеянности, об 
исследованиях [ ольдштейна над индуцированными изменениями тонуса, о вскры- 
тых в самое последнее время мною вместе с Марковым и Кантором хронакси- 
метрических закономерностях при различных позах, о ряде тонических фено- 
менов, описанных Шильдером и Хоффом, Гирлихом и др. (см. тонические 
рефлексы). При всех их реакция при патологических условиях отличается от 
реакции здоровых лишь количественно. И если во многих случаях органи- 
ческих поражений мозга количество переходит в качество, то в основе этих 
реакций и при патологических условиях очень нередко лежат определенные 
преформированные реакции здоровых. 

Много прозрачнее все это проявляется в неврозах. У всех здоровых 
известные аффективные состояния при ситуациях, серьезно. 
угрожающих существованию индивидуума, сопровождаются совершенно опре- 
деленными вегетативными явлениями. Это относится и к землетрясе- 
ниям и железнодорожным катастрофам, к военным случаям, к разбойничьим 
нападениям, к утопанию и т. п. Но это встречается иногда и в более легких 
случаях волнений перед выступлением, при ожидании и т. п. Мы при этом 
находим всю гамму вегетативных реакций, которые мы себе можем объяснить 
лишь Ффилогенетически, как функциональные приспособления, биологическое 
значение которых заключается в обеспечении индивидуума на некоторых 
стадиях развития от опасности окружающей среды. Сюда относятся вазо- 
моторные реакции, как изменение окраски кожи лица, пиломоторные в виде 
гусиной кожи, при чувстве ужаса, потовые в виде холодного пота от страха 
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‹секреторные, как сухость во рту, инкреторные в виде пучеглазия с снпто- 
мом Штельвага: глаза выходят из орбит, взор цепенеет, ваготонические, как 
понос, симпатиотонические, как сердцебиение, гиперкинетические, как дро- 
жание, трясение, тики, „оборонительные“ движения, громкие крики, акине- 
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Фис. 214. РЬгупосерра|из туз{асеи$ в спокойном положении, слегка шевелит кончиком хвоста. 


паралича от испуга,” оцепенение и т. п. В некотором смысле эти реакции 
У здоровых мы можем считать адэкватными. Как уже упомянуто, их можно 
сит огапо за!з$ расценивать, как древние механизмы примитивнейшего харак- 
тера, аналогию которым мы находим у животных, применяющих их в извест- 
ной мере для защиты, для обороны, Напомню лишь о так называемых 
„рефлексах угрозы“ у некоторых пород ящериц. (рис. 214-215-216), пых- 
тении и щетинении представителей рода кошачьих, о позе мнимой смерти 
нёкоторых жуков, рыб, раков, змей, кур, „боязливом” трепетании птиц, 
изменении в окраске, о выделении дурно пахнущих жидкостей, реве, встряхи- 
вании гривой и о бесконечно многих подобных реакциях. Я здесь лишь вкратце 
упомяну о работах Глазера, внушившего гипнотизированным аффекты и в 
связи с этим находившего в сыворотке повышение уровня кальция. Последний 
вновь возвращается к норме по успокоении во время гипноза. То же самое 
подтвердил и Томассон. Гаккебуш 
определял содержание сахара в 
крови людей, у которых он пред- 
варительно вызывал эмоциональ- 
ные волнения, и при этом нахо- 
дил повышение уровня сахара. 
Интересно то, что он эти из- 
менения находил У невротиков, 
истериков и даже у органических 
больных, кроме шизофреников и 
хронических энцефалитиков. 
известна аффективная тупость не- 
которых из последних форм. Как 
уже упомянуто, психическим экви- 
валентом подобных проявлений у 
здоровых людей является эмоцио- 
нальное возбуждение, аффектив- 
ные состояния большей или менр- Рис. 215 .Тот же экземпляр в „позе угрозы“. 
шей интенсивности. Однако, кроме По Фауссеку. См. рис. 214. 
вегетативной нервной системы, не 
остается безучастной при этих реакциях, здорового и цереброспинальная или 
животная нервная система — различие между ними по мере ближайшего их изу- 
чения все.более и более стирается. В особенности филогенетически древние 
аппараты, как система проприоцепторов вестибулярного аппарата, нередко при- 
нимают особенно живое участие а таких реакциях. В некоторых случаях она 
возбуждается адэкватным раздражением, напр., при землетрясении и разнооб- 
разных катастрофах. В таких случаях наступает сложное реактивное голово- 
кружение. 
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С прекращением раздражения у здоровых прекращается и описанная ре- 
акция, Но у невротиков наступает, наоборот, патологическая фикса- 
ия этого рефлекса. В известном смысле фиксация бывших го. 
реживаний является функцией и нормального организма. 
На ней базируются феномены памяти, репродукции. Однако, в нормальных 
случаях такая способность к фиксациям в значительной степени зависит от 





Рис. 216. Нагру!а ушчйа. Справа — спокойная пока, слева — „поза угрозы“. По Зитмеру. 


корковой активности. У невротиков фиксация является пассивной, не- 
произвольной, насильственной, патологически навязчивой. Часто подвергается 
патологической фиксации движение, которое совершалось в момент ката- 
строфы. Многочисленные примеры нам дала война. Так, я наблюдал участника 
войны с насильственными движениями головы и глаз вверх. Он был конту- 
жен в тот момент, когда он из окопа наблюдал за неприятельским самоле- 
том, сбросившим бомбу. У кавалеристов, получивших свою контузию во 
время кавалерийской атаки, оставалось фиксированным движение верховой 
езды., получившее свое выражение в своеобразном гиперкинезе. Во время 
сноподобных припадков, наступающих у таких больных, они вновь пережи- 
вают эти ситуации, что выражается в том, что они издают командные крики, 
в состоянии транса кидаются на окружающих, дерутся, ломают мебель, бьют 
окна ит. д. У некоторых из своих больных я наблюдал фиксацию переживания 
во время землетрясения в Крыму в виде головокружения, астазии-абазии ‘и 
т. п. Мы обязаны Р. Гиршфельду весьма обстоятельной и удачной попыткой 
проанализировать механизм „фиксации“. Часто использовываются существо- 
вавшие раньше механизмы, которые только „отполировываются“. Так, солдат, 
заикавшийся когда то в детстве, вновь начинает заикатся. Часто „шлифу- 
ются“ новые пути, когда один „подсматривает“ подергивание у другого. 
Кречмер, давший замечательный анализ понятия истерии, указал на разные 
чоменты, которые при ‘некоторых условиях в состоянии усиливать рефлектор- 
ное явление. Слабые волевые импульсы, направленные к диффузному гипер- 
тонизированию рефлекторной области, вызывают подобный эффект. Кречмер 
различает особый волевой тип, гипобулический. Его особые при- 
знаки заключаются, между прочим, в „преобладающей реактивности по отно- 
чению к примитивным душевным раздражениям (боль, команда)“ и в ›диС- 
пропорции между раздражением и реакцией“. Подобный волевой тип свой- 
твен детскому организму, и он вновь проявляется у некоторых истериков, 
производящих „ребяческое“ впечатление. Кречмер рассматривает гипобули- 
ческое состояние, как свойство и взрослого, у которого оно составляет б0- 
лес древний элемент воли. См. также рис. 126 и 127. 
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Павлов описывал. как неко. 
собак в случаях, гле в, невротические синдромы, такие состояния у своих 
‚ ‘де в головном мозгу имели место „конфликты“ 1 е- 
ниями торможения и возб „конфликты“ между явл 
ЖЕ зоуждения, напр., во время выработ бак ы 
ференцировки меж р., р выработки у собаки диф 
я ЗУ двумя похожими и близкими раздражениями. В таких 
учая уждение слюнного аппарата, вызванное ол - 
жителем, совпала ) одним условным раздра 
‚› ›падает с процессом торможения, вызываемым доугим разлраже- 
нием: собаки с" , дру раздрая 
| ки становятся „нервозЕ ти а 
иу них и также у „порвозными . 1акая „нервозность“ фиксируется 
< Атй и : может быть снята при помощи брома. Павловские собаки 
БИЧ а розом ово время наводнения и долгое воемя не могли при- 
=: рез а условными рефлексами. Излишне здесь останавливаться 
а Бы к оиологическим механизмам „нервных“ Павловских собак, как дела- 
6‹ которые не в меру ретивые авторы. Все же примитивные механизмы в. 
обоих случаях стоят близко друг к другу. 

с только чрезвычайные, из ряда вон выходящие ситуации 
ведут к аффективным и эмоциональным состояниям с отрицательным чувст- 
венным тоном. Также и длительные травмы, грозящие существованию 
и благополучию индивидуума, в состоянии сыграть туже роль. Назову лишь 
необеспеченность жизненного минимума, безработицу, заботы, тюремное за- 
ключение и т. д. Нередко острые травмы комбинируются с хроничес- 
кими. Так работник, лишившись работы, выбитый из колеи, так жена со 
емертью мужа, кормильца семьи, „теряют почву под ногами“, они с отчая- 
нием смотрят в беспросветное будущее. Иногда у некоторых лиц с недораз- 
ВИТЫМ „волевым типом“, тяжелая ответственная работа, неудачи, конфликты 
и препятствия в состоянии дать материал для эмоциональных и аффективных 
реакций со всеми вегетативными элементами, о которых речь шла выше. 
Особенно это наблюдается при игнорировании элементерных правил психо- 
гигиены, после истошающих заболеваний и т. п. И в таких случаях можно 
найти сколько угодно и фиксаций и усиления рефлекторных явлении. 

Вышеописанные реакции чрезвычайно близко стоят к инстинктам, к эле- 
ментарным влечениям. Поэтому более чем ясно, что истерические симптомы 
могут корениться не только в инстинкте самосохранения, но и в других ин- 
стинктах. Мы здесь кратко упомянем только об инстинкте питания, 
который в состоянии вызвать особенно тяжелые аффективные реакции. Уже 
издавна половое влечение, половая жизнь приводится в связь с исте- 
рией, о чем свидетельствует и название (истерия от греческого слова ботерох | 
— матка). В психоанализе Фрейда сексуальному моменту приписывается 
преувеличенное значение в прсисхождении истерии. Острые и в еше боль- 
шей степени хронические длительные сексуальные травмы также создают 
условия для возникновения аффективных переживаний и В определенных 
случаях и для фиксации таковых. Цоловая жизнь довольно_нередко создает 

| условия для конфликтов между возбуждением и торможением. Здесь нужно 
= особенности подчеркнуть, что под эмоциональной реакцией подразумева- 
ется весь комплекс, возникающий при состояниях аффекта, как психическое 
переживание, так и все симпатические, парасимпатические, внутрисекретор- 
ные, подкорковые и корковые компоненты. Фиксируются вовсе не все эти 
) * 
компоненты, а различные в различных случаях. Вне сомнения, огромную роль 
играют еше добавочные моменты конституционального или констеллацион- 
ного характера. и ь 
Таким образом, в невротическом синдроме мы, с одной стороны, вновь 
узнаем большую часть всех тех реактивных механизмов, с которыми мы встре- 
чаемся при разных органических синдромах: двигательные расстройства осо- 
бенно диэнпефалического, таламостриарного характера, сосудодвигательные 
и прочие вегетативные расстройства. С другой стороны, невротический син- 
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дром имеет свои корни в реакциях здорового организма. Поэтому мы 
к ним не должны относить такие симптомы, которые у здоровых вовсе не 
бывают. Из психических реакций, общих и здоровым людям, сюда относятся 
особые колебания настроения, явления утомления, расстройства внимания 
ит. п. Поэтому было бы легко поставить диагноз истерии, еслибы мы Могли 
Е уверенностью исключить симптомы, которые встречаются только при 
органических расстройствах, а у здоровых вовсе не наблюдаются даже и при 
случае. Сюда относятся все качественные изменения элементарных 
рефлексов спинномозговой оси, как т. наз. патологические рефлексы, реакции 
зрачков и т. п. Также и отсутствие сухожильных рефлексов должно рассмат- 
риваться как патологический синдром органического поражения. Другими 
словами, относительно легко квалифицировать, как органический, тот син- 
_дром, который свидетельствует о заболевании кортико-бульбо-спинальных и 
периферических нервных аппаратов. Но трудности значительно возрастают, 
когда имеем дело с симптомами стрио-паллидо-таламического характера. Мы, 
ведь видели, что при аффектах, являющихся чаше всего источником невро- 
тических синдромов, эти симптомы стоят на первом плане. Приведу лишь 
один пример. В то время, как для пирамидного поражения типичными явля- 
ются содружественные движения в парализованной конечности, для истери- 
ческих параличей или парезов особенно типичным является именно отсут- 
ствие этих синкинезий. Но нам хорошо известно, что отсутствие содруже- 
ственных движений особенно характерно и для паркинсоновских случаев. 
Поэтому, было много легче исключить органические поражения раньше, когда 
мы еще не познакомились с богатой симптоматологией эпидемического энце- 
фалита. В настоящее время это стало значительно труднее. Часто это воз- 
можно только на основании углубленного анализа с учетом данных исследо- 
вания спинномозговой жидкости и других специальных исследований. 

В высокой степени важно выяснить в анамнезе наличие психических травм 
или раскрыть в настоящих условиях жизни больного какие-нибудь психоген- 
‘ные моменты. Левандовский провозгласил лозунг: — „нет положительного диа- 
гноза истерии’. Но по отношению к психогении этот афоризм должен полу- 
чить ограничение. Там, где можно доказать психогенный фактор и где невро- 
тический синдром напоминает один из вышеописанных способов реакции и 
где, наконец, как того требует Левандовский, нет симптомов, свойственных 
‘исключительно органическим поражениям, можно поставить диагноз невроти- 
ческого синдрома. | | 

Однако, следует остерегаться обратного умозаключения. Нельзя исклю- 
чить невротический синдром даже при наличии бесспорных органических 
<имптомов. Да после всего, что выше говорилось о психогенных моментах, 
ясно, что органическое заболевание вообще и нервной системы в частности 
является источником эмоциональных расстройств отрицательного характера. 
У определенных типов на органических синдромах происходит прививка и 
невротических. Особенно часто встречаются подобные невротические 
реакции при множественном склерозе. Склеротический очаг 
может находиться в месте, которое наблюдателю, ищущему только органиче- 
ских симптомов, может показаться немым. Однако, больной, субъективные 
ошущения которого представляют более тонкий реактив на подобную дли- 
тельную травматизацию, отвечает самыми тяжелыми невротическими явле- 
ниями. Таким образом, может развиться симптомокомплекс невроза, и сомни- 
тельный Бабинский, который может при этом быть, или отсутствие брюшного 
рефлекса не должны опрокинуть наш диагноз невротического синдрома, & 
лишь заставить нас дополнить его. Столь же часто могут быть Чбтаннче 
ские симптомы при Т. н. травматическом неврозе. Они о. 
проявляться в зрачковых расстройствах, изменениях спинномозговой № д 
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сти и гиперкинезах, относительно которых сплошь и рядом действительно 
фоне сказать, являются ли они истерическими или экстрапирамидальными. 
В особенности исследования Шваба о коммоционном неврозе из клиники 
рее гоу 1То в этом синдроме, пожалуй, мало что остается невро- 
мели эвААИ к, энцефалографические картины больных с тяжелыми и в 0с0- 
желудочков при эндолюмбальном введении воздуха, расширение обоих желу- 
дочков и расширение и деформацию желудочка на той стороне, где воздей- 
ствовала травма, ненормальное сильное скопление воздуха на выпуклости 
мозга. Шваб комбинировал энцефалографию с: исследованием проходимости 
и всасываемости спинномозговой жидкости по Фёрстеру (см. менингитические 
синдромы). У пациентов были обычные жалобы невротиков на головные боли: 
головокружение, особенно при нагибании, чувствительность черепа к давле- 
нию и к постукиванию, ослабление ‘способности заметить себе что-нибудь, 
а также и памяти, общая слабость и легкая утомляемость, расстройства сна 
и иногда нетолерантность к алкоголю без других каких-либо объек- 
тивных клинических симптомов. При помощи примененных Швабом 
методов исследования удавалось доказать, что и энцефалографические картины 
и результаты исследования иодом проходимости и всасываемости спинномоз- 
говой жидкости обнаружили значительные отступления от нормы. 
Наблюдались — закрытая головная водянка, аресорптивная, а также гипер- 
`’секреторная ее`форма. Шваб считает, что эти случаи следует вычеркнуть из 
главы функционального невроза и квалифицировать как травматическую 
энцефалопатию с расстройствами механизма спинномозго- 
вой жидкости. Если он и прав относительно второй части, то все же 
трудно совершенно отбросить осложнения чисто истерического характера, 
хотя бы для части случаев. Во всяком случае результаты исследования [Шваба 
являются прекрасным примером тому, как мало нас может удовлетворить 
диагноз невроза. Следовательно, нужно не только искать психогении в анам- 
незе и в условиях жизни больного, но не менее тщательно ие 21 
альных изменений со стороны нервной системы, дающих нередко также повод 
к невротическим реакциям. Мне хотелось бы тут к этому ЛИШЬ нерв 
у военных невротиков, в особенности у черепных травматиков, ее 
зионном неврозе, я нередко находил объективно ао ее 
в спинномозговой жидкости и со стороны ушного лабиринта. ЕВ 
Для всестороннего понимания невротического синдроме з вые: ев 
оценки некоторых вызывающих его механизмо», А ое бе ваза 
некоторые факты из МОЗГОВОЙ о ЗИ о. не а: 
что одним из наиболее существенных ое рт еьеНЫЯ 
ского синдрома являются его глубокие р ава 
ческих процессах нормального человека. р = а 
логии, мы таким анализом мож 
невроза к физиологии и К ФИ и е механизмы. Отправным 
вскрыть весьма существенные длЯ нас имение Она, как 
пунктом служит теория КА ви озбуждений в центральной 
известно, заключается в ТОМ, ЧТО :. отростки нервных клеток, дендриты, 
нервной системе протоплазматически я аздражению — стимулопетально, 
имеют тенденцию расти по не они Защ че Так, Бок мог показать 
а осевоцилиндрические отростки о мааана аа пучек растущих осе- 
на зародышевых препарата», тивировать невробласты в указанном выше 
вых цилиндров в состояни” ке нервные клетки, по Капперсу, обладают, 
смысле. Дендриты и, рана ВТ пилиндры — отрицательным невробио- 
следовательно, положительным, маме о взночекане о биюлириаеть „брань 
таксисом, который Капперс сво" и тем, что химические составные части 
клетки Капперс доказывает ©15 
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лсгкими черепными травмами, обнаружили: незаполнение боковых . 
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нервной клетки располагаются таким образом, что весь калий концентрирован 
у осевоцилиндрического отростка. Нисслевская субстанция, обладающая кис- 
лыми свойствами, находится во всей клетке, кроме осевоцилиндрического 
отростка. Уже классический опыт Ферворна показал, что парамеции пере- 
двигаются по направлению к катоду. По обработке же этих организмов 
’калийными солями они передвигаются по направлению к аноду. Наоборот, 
кислоты вызывают положительный гальванотропизм по направлению к катоду. 
Поэтому становится понятным отрицательный гальванотропизм того участка 
нервной клетки, где начинается осевой цилиндр, так как здесь находится 
калий клетки. Центр возбуждения всегда играет роль катода. 

Существует полная аналогия между ростом осевоцилиндри- 
ческого пучка, активирующего невробласты и функционированием 
нервной клетки. Функция последней также сопровождается возникно- 
вением минимальных гальванических токов действия. Возникновение минималь- 
нейших токов вызывает в окружающих нервных элементах процессы выше- 
описанного характера. Одни нервные элементы растут или „функционируют“ 
в направлении к центру раздражения, другие—в противоположном. „Функция“ 
нервной клетки в самом деле ведь состоит, во-первых, В — „ориентировке“ 
относительно центра раздражения, в „схватыванни“ этого раздражения и, во- 
вторых, в проведении возбуждения. Первому процессу соответствует по- 
ложительный гальванотаксис дендритов, их „рост“ по направлению к раздра- 
жению. Второму моменту соответствует отрицательный гальванотаксис осе- 
вого цилиндра, его „рост“ по направлению к проведеню возбуждения. 
Свен Ингвар в лаборатории Гаррисона доказал в культурах нервной ткани 
влияние гальванического тока на образование клеточных отростков. Мини- 
мальнейший гальванический ток в 2—4 биллионных части ампера вызывал вы- 
растание отростков клеток, при чем можно было доказать полярность оссвых 
цилиндров и дендритов. Капперс пытался объяснить „странствование“ ядер 
некоторых черепных нервов, как лицевого, отводящего и др., у разных видов 
животных и в онтогенезе именно такими фактами. Разные места, которые 
ядра занимают в мозговом стволе в фило- и онтогенезе, обусловливаются 
разными влияниями внешней ‘среды, ведущими к разным реакциям и к по- 
добным „странствованиям“ благодаря тому, что аппараты, функция которых 
совпадает во времени, сближаются друг с другом и пространственно. 

Лет 10 тому назад я пытался применить эту онто- и филогенетическую 
теорию Капперса для объяснения фактов из физиологии мозга. В самом деле, 
мы в ней находим объяснение явлений „проторения“, шлифовки. Она объ- 
ясняет временные связи при условных, напр., рефлексах, образующихся между 
различными мозговыми частями, одновременно функционирующими. Благодаря 
одновременному, изохронному возбуждению между ними создаются простран- 
ственные соединения и новые физиологические комплексы. Если изохронное 
возбуждение тянется постоянно, непрерывно, повторяется часто, если оно 
имеет свои глубокие ‘корни в существенных, биологически важных влияниях 
окружающей среды, то в течение поколений, в процессе развития видов 
животных, образуются новые анатомо-физиологические комплексы; из про- 
торения, из проведения возникают проводящие пути. Меняется 
качество реакций, возникают безусловные рефлексы. Но если по вре- 
мени совпадают возбуждения, не имеющие глубокого, биологически важного 
значения, то возникают лишь временные связи „функциональные 
комплексы, непрочные, не фиксированные. И лишь при извест- 
ных условиях удается добиться более или менее прочных связей. Это 
имеет место при павловских условных рефлексах. Здесь, напр-, 
удается образовать временное соединение между звуковым центром и 
слюнным центром. Для образования временных соединений, вероятно, служат 
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мы ее Альоненны клетки второго и четвертого слоев коры. 

Если же при некото и к еб 
нения, рые не я даря НОО ки о 
Е еадокватьна Е лагодаря патологическим условиям, тогда 
сироваться в том смысле . у ‚ва Фа ЗАО ЖеВьь Мы Были 
какое значение имеет химическ река 2 М 

| бе ая реакция для процессов проведения, в по- 
следнем счете соотношение между кальцием и калием и концентрация водо- 
родных ионов. Мы также знаем, что именно эмоциональные реакции сопра 
вождаются изменениями химических процессов в тканях. О работах Глазера, 
Томассона, Гаккебуша уже была речь. Упомяну еще о замечательных работах 
Уотсена о гипергликемии при волнениях. [10 удалении надпочечников гипер- 
‘лакемия у опытных жнвотных не наступала. Эти физиологические факты, 
до известной степени образующие химико-гистологическую сторону Павловских 
условных рефлексов, возможно, объясняют нередко своеобразные, часто трудно 
понятные механизмы истерических реакций, конечно, не сводимых целиком, 
как не раз подчеркивалось, к ним. Часто речь идет о соединениях, вызванных 
„случайным“ или „совпадающим“ изохронным появлением двух центров воз- 
буждения в мозгу, напр., постоянная рвота от молока после того, как „слу- 
чайно" по какой-либо причине после молока наступила рвота и т. п. Особенно 
детские врачи, назову лишь Черни, Гомбургера, Красногорского, Леонова, 
объясняют много нервных заболеванйй у детей условными рефлексами. 

В концепцию Капперса необходимо внести некоторые поправки. Значение 
гальванотаксиса в таких всеобъемлющих размерах, конечно, еще не доказано. 
Кроме того, при применении его теории опасно впадать в ламаркизм, объясня- 
ющий происхождение новых видов непосредственным влиянием на организм 
внешней среды. Тем не менее многие элементы теории нейробиотаксиса 
заслуживают дальнейшей проверки фактами. 

Из всего сказанного вытекают и указания на рациональную терапию. Сле- 
дует порвать соединения и фиксации, ведущие к неадэкватным реакциям. Этому 
служит тренировка, лечение упражнением, отвлечением, трудом, гипноз, пси- 
хотерапия в широком смысле слова, лечение, укрепляющее нервы. Надо вы- 
яснить и удалить травматизирующие моменты, с одной стороны, и одновре- 
менно с тем физкультурой, психогигиеной, социальным воспитанием, улучше- 
нием условий быта и труда настолько укрепить нервную систему, сделать ее 
путем тренировки настолько гибкой и способной к переключениям, чтобы 
справиться с нецелесообразными, индивидуально и социально вредными фик- 
сациями. 
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ПРЕДМЕТНЫЙ УКАЗАТЕЛЬ. 


Абади феномен 429 
АЪзепсе 361 
Абсцесс мозга, спинно, мозг. жидк. 255 
Авеллиса синдром 61 
Автоматизм спинальный 390 
Автоматические рефлесы см. защитные 
Автоматическое хватание, Масротейеп 299 
Автоматоз 271 
Автономная зона периф. нерва 117 
Агенезия мозжечка см. мозжечковая агенезия 
` Агнозия геометрически-оптич. 323 
—щ оптическая — 32] 
— оптическая старческая — 321 
— симультанная — 321 
Агнозия пальцев — 315 
— цветная — 323 
Аграфия 286, 288 
— при афазии Брока 286 
—Й изолированная при очагах лобной доли— 
302, 303 
— локально-диагностич. отношения 316 
— теменная — 315, 409 
Аграфии центр — 289, 302, 303 
Адаптационное напряжение 71, 72 
Адаптационный рефлекс 71, 168, 186, 187 
— при паллидарном синдроме 187, 346 
— при поражении пирамид 187 
Адверсивные движения 296, 
Аддукторный рефлекс см. приводящих мыши 
рефлекс. 
Аденома 378 
_ — коры надпочечников 477 
Адиадохокинез 270 
— при поражении раШ@аию 348 
Адиссонова болезнь 477 
Адипозный гипофизарный синдром при эпи- 
демич. энцефалите 448 
Ад4!розКаз 4о]огоза 464 
Адреналина влияние при тетании 475 | 
— повышение количества при страхе 130 
Акалькулия 289 
— при очагах в лобной доле 313 
Аккомодации реакция 203 
Акинезия при очагах в лобной доле 302 
— при поражении раШ4ит 345 | 
— при поражении лев, лобной доли 80 
Акрогсриксия 479, 480, 482 
— плетизмограмма при 213 
о — гангрена при 482 
‚Акроасфиксия хронич. гипертроф. 479 
кромегалия 425, 456 
— После энцефалита 456 
— сифилитическая 425 


‚Акромикрия 486 
Акропарэстезии 227, 479 
— повыш. электр. возбужд. при 227 
— при форме Шульца 479 
Акроцианоз хронический 479 
Аксонрефлекс 167, 204 
Алексия, дифф. диагн. между теменной и 
затылочной 323 
Алексия 286, 288, 322, 323 
— вербальная 288, 322 
— литеральная 288, 322 
— теменная 288, 316 
— при поражении зрит. бугра 160 
— чистая — 288, 32 
Алкогольное острое отравление 282 
— мозжечковые симптомы при 282 
Алкогольный полиневрит 121 
Аллергическая возбуд. эндотелия кожных ка- 
пилляров 214 | 
Альтернирующая кожная анэстезия 105 
Альтернирующие параличи 60, 61 
Амауроз 374 | 
Амблиопия 374 
Амиостатический симптомокомплекс 345 
Амиотрофический боковой склероз 21. 28, 63 
— паралич добавочного нерва при 53 
Аммониева рога склероз при эпилепсии 368 
Амнезия — ослабление памяти 306 | 
Амузия 287 
— двигательная прн поражении прав. 
лобной доли 296, 303 
— сенсорная 305 
Амфогипертония 205 
Амфогипотония 205 
Анальный рефлекс 196 
Анафилактические синдромы 484 
Апошта рефот!з см. грудная жаба 
Ангио-трофоневротические синдромы 479 
Ангидроз лица с Хорнеровским синд. 207 
немия злокачественная, нервные симп- 
томы при 64 
Анестезия при заболевании внутренних орга- 
нов 137 
Анизокория 206 
— при аппендиците 207 
— при заболевании 6. мозга 207 
`— при забол. брюшных органов 207 
— при забол. печени 207 
— при давлении на ствол симпат. нерва 207 
— при заболев. легочн. верхушки 207 
Анизостения 267 
Анозогнозия 324, 325 
Апорре[ез малярия 431 
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Аномальная поза при поражении раШЧит 345 
Антагонистическое влияние вегетативн. н.с._— 
Антепозиция наследственности 
Антидромная вспомогательна 
96, 204 
Апоплексии механизм — 416, 417 
— синдромы — 416 
Апоплектиформные п 
лях — 417 
Апоплектический инсульт — 415 
Апперцептивная слепота Пика — 321 
Апраксия 78, 311 
— акинетическая при поражении левой 
лобной обл. 75, 80 
— денервации расстройство при 80 
— двусторонняя 318 
— диеаторная 79, 80, 313 
— иннерваторная (Клейст) 314 
— кинетическая (Липмана) 315 
— кортикальная 315 
— левой руки 80, 337 
— локализация 79, 80 
— методы исследования — 79 
— моторная _ 79, 310, 311 
— мускулатуры лица — 332 
— при ‘очагах в лобной доле 302, 304 
`— при поражении зепзогу у15иа| Бапа 317 
— при поражении мозолистого тела 332 
— симпатическая 335 
Апрактическая область 314 
Аран-Дюшеновский тип 18 
Арахнит серофиброзный см. мевингит се- 
| розн. органич. 
Арджилль Робертсон — 427 
° — извращенный 206, 442 
— извращенный при эпидем. энцефа- 
лите 442 
— После травмы черепа 206 | 
— при прогрессивном параличе 206 
— при сухотке спинного мозга 206 
— при энцефалите 442 | 
— при эпидем. энцефалите 206, 427 
— у алкоголиков 206, 427 ь 
Атеа {гопфа!з асгапшат!з 296 
Агеа 5-аа или са]сагта 320, 324 
Арефлексия роговицы 276 
— при компрессиях сп. мозга — 392 
Аррекицокная волна — 216, 218 
Артерия 
— апршатгз 409 
— БазШах1з 410 
— са|сагта 410 59 488 
— сепфга|$ генпае 402, 
— сегеБей и{етог розет1от, 19?, 195, 412 
— сегеБл{ ап{етог 409, 433 
— сегеБг! аг{е’тог, заболевания 304 | 
— сегеБ апфе от, хватательный рефлекс 
при м та 
— сегебт! ше (а 62, 
— сегеБбг! роз{ет!ог 160, 161, 164, 321, 5 
— сегеБт! роз. облитерация 1 
— сБого!Чеа — 160 


при хорее 352 
я проводимость 


рипадки при опухо- 


срого!Чеа апйетог 412, 415 
- сБоно!еа розетог 412, 413 

соттиг!сапз$ апетог 41( 

еоттип!сап; розфетог 110 


Артерия 
— согром$ ‘саШозт 409 
— Нззига сипе! 410 
— 105$ае [айёегаН$ БаЪае 411 
— 1ю$зае зум (сегебте@ а) 62, 160, 161 


т в результате ее поражения — 


— аЙае зу!уй розеног 319 
— Ппоца|1з 325, 410 
— иегорегсшат! рамефа!з 326 
— осерЦа|з 410 
— рамеаН$ ап4етог 328, 329, 408, 409 
— рамефа|$ роз4егтог 319, 408, 409 
— ркгоп@да сегел 410 
— Коапа: 408 
— Ччааноетита|$ 413 
— фетрога|з атен1ог 309, 407 
— {етрога!$ розфемог 319, 408, 409 
— по Дюре 3121, 325, 410 
— уе{еБга|з 410 
Артерия мозолистого тела см. передняя моз- 
говая артерия 
Артериоз — 480 
— изменения сосудов при 414 
Артериосклероз 414, 432 
-- этиология 413 
— афазия при 291 
Артериосклеротическая 
ность 73 


мышечная ригид- 


| Артрит деформирующий 402 


Артропатия деформирующая 402 

— при сирингомиэлии 156 
Архикапилляры 473, 476 
Асинергия 77, 269 

— по Бабинскому 269 

— при поражении мозжечка 77 

— при поражении раШ1Чит 348 
Астазия-абазия 190 

— истерическая 298 

— при поражении лобной доли 296, 298, 

304 

— при поражении лобномост. пути — 334 
Астения при болезни Деркума 464 
Астереогноз 310 
Астроцитома 380 
Атаксия 75, 76, 77 

— вестибулярная 193 

— височная 307 
— кортикальная 77 
— лобная 269, 296 
— наследственная (Мари) 282 
— острая Вестфаль-Лейдена 78, 281 
— походка при 77 
— при алкогольной интоксикации 121 
— при дегенерации задних столбоз. 77 
— при заболевании уезНБчат!з 78 
— при неврите 77 
— при очагах в теменной области 310 
— при поражении задних корешков 77 
— при поражемии мозжечка 77, 78 
— при спинной сухотке 77, 150, 426 
— при Фридрейховой болезни 77, 150 
— при фуникулярном миэлите 77, 152 

— при энцефалите 78 
Атетоз 65 

— двойной 350 

— двойной острый инфекц. 67 
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Атетоз при глиозе 67 
— при пирамидных поражениях 67 
— при поражении корешков 67 
— при посттифозном радикулите 67. 
— при спинной сухотке 67 
— при Фридрейховой болезни 67 
Атетотический пучок Шарко 334 
Атетотический синдром 349 
Атланта туберкулез 401 
Атония см. гипотония 
Атрофия зрительного нерва 427 
Атрофия лица прогрессивная 486 
— см. гемиатрофия лица 
Атрофия оливо-мосто-мозжечковая 283 
Атрофические параличи 23 
Аура моторная 361 
— головокружемие как 361 
— сенсорная 361 
— аит!си]ат15 симптом при менингите 
в задней черепной ямке 139 
— ачисяо{етрогаИ$ синдром 207, 208 
Апззрагипо в области рта и глаз 103, 106 
— сакральных дерматомов 102 
Аутоанестезия 324 
Аутотопагнозия 315. 323, 325 ^ | 
Ап таисЬеоче ЕЧтоег’а см. истощения 
теория 
Афазия амнестическая 287, 316 
— Брока 285, 286 
— вербальная 289 
— исследование по Хэду 289, 290. 
— классификация 289 
— лечение 292 
— моторная при очагах в лобной доле 302 
— номинальная 289 
— при поражении зрительного бугра 160 
— проводниковая 288 
— сенсорная (Вернике) 287, 305 
— семантическая 289 
— синтактическая 289 
Афазические синдромы 284 
— дифференц. диагноз с дизартрическими 
синдром. 286 
— к патологии 29] 
Ахилия при фуникулярном миэлите 153 
иллов рефлекс 169 
— отсутствие при ишиасе 125, 126 
== ы при эпидемическом энцефа- 


лите 162 


Бабинского и Фромана тест 45 
Бабинского рефлекс 184, 198, 197, 199 
— в различных положениях 198 
— гомолятеральний при лобных очагах 301 
— генез 197 
— двусторонний при коме 417 
— контралятеральний 199 | 
— отсутствие в положении на животе 174 
— при амиотроф. боковом склерозе 198 
— при вращении головы 173 
— при мышечной дистрофии 200 
— периферических параличах 200 
— при полиомиэлите 14 
— при поражении пирам. пути 198 
кимограмма 199 
—- при сдавлении спинного мозга 389 
— при фуникулярном миэлите 64 
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Бабинского рерлекс при уреми- 
ческой коме 199 
‘— спонтанный 198 
— у детей 14, 198, 199, 358 
кимограмма 198 
'`_ у эпилептиков 365, 199 
Бабинского Нажота синдром 61 
Базедова болезнь 467, 469 
— военная форма 468 
— глазные симптомы при 467 
— наружная офтальмоплегия при 468 
— обмен веществ при 468 
— панофталмия при 468 
— 4тетог при 468 
Базедовизм 468. 
Барани проба 272 
вы т 147, 247, 248, 


— вещества повышающие 249 
= ь„ понижающие 249 
— у детей 250, 253 
Барьера гемоэнцефалического проходимость 
для анионов 248 
Барьера гемоэнцефалического проходимость 
для катионов 248 
Барьера гемоэнцефалического проходим -сть 
для коллоидов 248 
Бастиана закон 171 
Бедренный нерв, поражение 46, 47 
— ложный степпаж (Тоби Кон) 46 
тесты 46 
этиология 41 
Бегства рефлекс 349, 351 
Бека болезнь 142, 144 
Белая линия см. Сержана белая линия 
Белля феномен 50 
— при эпид. энцефалите 443 
Бель Мажанди закон, прорыв 97, 98, 111 
Бенедикта синдром 60 
Бензоидная реакция 244 
Бехтерева-Мари Фуа прием 200, 201 
Бехтерева феномен при ишиасе 123, 124, 125 
Бецовские клетки 55. 56 
Бешенство, спинно-мозг. жидкость 255 
Биологические реакции спинно-мозговой жид- 
кости 244, 245 
Бирмера болезнь 64 
Битемпоральное побледнение сосков 382 
В!серз$ рефлекс 168 
Блеск глаз при Базедовой болезни 463 
Блоковой нерв (ядро и путь) 81, 410 
— паралич 83 
Блуждающий нерв, двиг. рассто. 53 
— влияние на сердце 205 
Боковые рога 14 
Болевая чуветит., проводящие пути в сером 
веществе спин. мозга 102, 10 
Болевые точки Валле 134, 136, 230 
Болезни определение 5 
Болезненное ожирение 464 
Большого пальца поза при мышьяковом по- 
линеврите — 49. 
оне симптом 123 
Ботулизм. офтальмоплегия при 90 
Брадикинезия 74 


_Брадикинетические синдромы 345 


Брадителекинезия 275 








—-. 


Брахиальгия — 128, 13) 
— этиологна — 129, 130 
ВтасМа соп]апс{а 
Брока афазия 286 
Брока зона 285, 289 
262, 265, 341. 
Броун-Секара, синдоом 62, 389, 396-397 
оч феномен при менингите 174, 
Брюшные рефлексы 196 
— асиметрия их 197 
—- > при рассеянном склерозе 197, 
Брюшной тиф, спинномозг. жидкость 255. 
Бульбарный паралич, паралич добавочного 
нерва при 53 
Бульбарные симптомы при односторонних 
капсуляр. очагах 335 
Бульбарный гемисиндром верхний 412 
х ы нижний 412 
Вгготоническая реакция 205 
Вазовегетативные реакции 209 
Вазомоторные или трофические заболева- 
ния 213 
Вакеца болезнь 419 
Валле точки 134, 136, 230 
`Валленберга синдром 61 
Вартенберга рефлекс 186 
Вассермана реакция в жидкости 244, 245 
— при мозговой опухоли 245 
— при опухоли мозжечка 245, 279 
— при остром менинг. грипп. происхожд. 


245 
— при остром сифилитическом  менин- 
гите 432 


— при сифилисе 245 
— при Фридрейховой болезни 283 
Вебера синдром 60 
Вегетативная иннервация внутренних орга- 
нов 202 — 
Вегетативная иннервация мышц 343 
— при болевых ошущениях 112 
Вегетативные рефлексы, центры для 203 
— стигмы 473 
— центры в гипоталамусе 158 
Вегетативная нервная система — 
_ влияние симпат. и парасимпат. 205. 
Вегетативные расстройства’ 20 
Вегетативные рефлексы, мето 
203 
Вегетативные рефлексы 09 
— расстройство пилоарре<ции 2 
— расстройство потения 
= ОВ сосудист. тонуса 209 
Вейсбродта реакция 242. 
Вентральный мозжечковый 
(Флексига) 262 
Вентрикулография 258 
Верблюжья походка 351 
Веревчатое тело 262 
Верне синдром 61 д 
Вернекинковская комиссура 26 
Вернике-Манн тип 57, 55 14.264 
Вестибулоспинальный ПУТЬ _* 
Вестибулярный аппарат 
— вегетативные рас 


антагонис. 


д вызыв ания 


боковой путь 


(система) 187 


стройства при 
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че аппарат, гальванизация 189, 


— исследование 189 

— калоризация 189, 193 

— проба вращения 189, 193 
Вестибулярного нерва изолированн. воспа- 

ление 192 
Вестибулярного аппар. раздра- 

жение 192 

— спазм конвергенции при 192 
Вестибулярная система, рефлекторн. рас- 

стройства 187, 188, 189 

— диффер. диагноз 190, 19] 

— значение проф. факторов 189 

— нистагм при 188 

— при авиации 189 

— при землетрясении 189 

— при истерич. синдроме 189, 190 

— при Меньеровском синдроме 189 

— при морской болезни 189 


— при повыш внутричерепном давлении 374 


— при эпидем. энцефалите 191 
— Ромберг при 193, 194 
— при травмах 192 
— взора паралич 86, 90 
— при гемиплегии 61 
— при заболевании уезНЬ\ат1з 190, 191 
Взора судороги при эпид. энцеф. 447 
Взора центр (ВНсеКтепйгит) в коре 82 
— в мосту 81 
— в четверохолмии 81 
Виллизиев круг 410 
Вильманса теория 423 
Височная атаксия 307 
Височной доли синдром 305 
— апраксия при 305 
— ослабление памяти 306 
— паллидарный синдром при 307 
— поражение тройнич. нерва при 308 
— сенсорная афазия при 305 
— слуховые галлюцинации при 306 
— эпилептические припадки при 306, 307 
Височномостовые пути 263 = 
Височной области абсцеес 308 
— ушного происхожд. 308 
Височно-теменной синдоом 316 
Внимания центр 297, 364 
Внутренняя капсула 55, 57 
Внутренней капсулы синдром 334 
— астазия при 
— гемианопические явления при 334 
— псевдобульбарный синдром при 335 
—- стриарные компоненты 33 
Внутренних органов иннервация по хэду 137 
Внутричерепного давления повышение 313 
— застойный сосок 373 
— классическая триада 374 
к патологии 377 
психические расстройства при 374, 375 
— радиодиафорический метод 376 
— растройство сухожильн. рефл. 375 
— рвота при 373 и 
— синдром опухоли в спинномозговой 
жидкости 376 
Военная форма Базедовой болезни 465 
Возбудимость повышенная н. с. 468, 469 


|} 
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Водянка головного мозга см. НуагосерБа|из 
Волос выпадение 471 

„Воспитание“ (Вабпипо) по Маркову 181 
„Все или ничего“ закон 120. 159 

Вывиха реакция, (З{аисВгеасНоп) 301 

Вялое сокращение мышц 228 


Гайсбёка болезнь 414, 419 
— этиология 420 
Галакторрея, длит. при акромегал. 457 
Галлюцинозы при табесе 428 
Галлюцинац, зрительные, диф. диаг. 306 
альваническая возбудимость, таблица сред- 
них чисел по Тоби-Кону 226 | 
_ — расстройство 226, 227 | 
Гальванич. рефлекс зрачка (Бумке) 203 
Гальваническое сопротивление кожи 
-- при Базедовой болезни 229 
— при гемиплегии 229 
— при микседэме 229 
— при поражении симпатикуса 229 
— при склеродермии 299 
Ганглионит 124 
Гангрена симметрическая 482, 483 
анзеновские палочки проказы 118 
Гассеров узел поражение 192 
— при невралгии тройного нерва 139 
Гауптмана количеств. метод 245 
Гейне-Медина болезнь 12, 13 
`ельвега трехгранный пучек 141 
Гематомиэлия 22, 154, 404 
— центральная 405 
Гемиамблиопия 320 
Гемианопическая слабость внимания $320 
Гемианопсия битемпоральн. 425 
— битемпоральн. при акромегалии 458 
— двусторонняя квадрантная 306, 325 
— при двустороннем поражении затылоч- 
— ной доли 320 
— При одностороннем поражении затыл. 
доли 320 
о мам лица прогрессивная 486, 487, 
488 


— альтернирующий тип 488 
— перекрестная 488 
— после эпид. энцефалита 488 
Гемибаллизм 444 
Гемигипертрофия 490 
— лица 490 
— тотальная 490 
Гемигипергидроз 207 
Гемигипопсия 320 
Неписгапа см. мигрень 
Гемипарез 59 
Гемиплегия 57, 53 
— альтернирующая 60, 61 
Нет! ас1о - Ватего - зсаруо-огас1со-а{горЫе 
486 
Гемолизиновая реакция Вайль-Кафка 252 
Геморрагия 415, 418 
— в оболочки 403 
Гемоэнцеф. барьер см. барьер гемовицефа- 
лический 
Гермафродитизы мужской 478 
— ложный женский 478 
Негре$ тозег 122, 240 
— \т"1еепцта|з 122 
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Гетерохромия 1141$ 23, 207 
Гетерохрония 239 
Гигантизм 456, 459 
Гидроцефалический синдр. 260, 26| 
Ну4госерва!из 259 

— арезорптивный 259, 260, 497 

— гиперсекреторный 259, 260, 497 

— дренаж при 259 

— ех уасио 259 
Гемиплегия 

— дермографизм при 214 

— истерическая 59 

— капсулярная 58, 407 

— перекрестная 61 

— Пилоаррекция при 218 

— плетисмограмма 213 

— потоотделение при 219 

— при амиотроф. 6. скл. 63 

— при гуме — 62 

— при детской спаст. диплегии 63 

— при заболевании сосудов 62 

— при затянувшихся родах 63 

— при менингитах 63 

— при множественном склерозе 62 

— при опухоли 62 

— при порэнцефалии 63 

— при энцефалитах 62 

— рефл. привод. мышц при 170 

— синдромы 60, 61, 62 

— типическая 57 | 

— Участие лобно-мост. с. 58 

— Участие стриарн. сист. 58 
Гемисиндром 54 
|1 и с сирингомиэлитич. изменениями 
Гемитремор при гемипарезе 60 

—- при поражении зрительного бугра 161 
Ну4госерВа! закрытый 259, 260, 497 

— иодная проба при 258 

— лечение 259 

— отсутствие сухож. р. при 163 

— повышении внутричерепного давления 

377, 378 

— прокол мозолистого тела 259 

— реактивный 260 

— систематическая пункция при 385 
_— сопутствующий 259, 260 
Гипергидроз местный _07 

— аинешо&етрогаЙ$ синдром при 207 

— половины лица 207 

— при шейных ребрах 129 
Гипервентиляция, припадки вследствие 356 

— при заболев. околощитов. желез 475 


`Гипервентиляционная эпилепсия 364 


Гипергликемия 499 
Гипергликоррахия при эпидем, энцефал. 242 
— при менингите 242 
Гиперкинезы 65 
— локализация 65 
мя поражении зрительного бугра 160, 
— при зла ит синдром 348 
— при эпидемическом энцефалите 144 
Гиперкинетически - гипотонический синдром 
$ 


Гиперметрия 77, 269 
Гипернефрома 478 
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Гиперпатия 100, 106, 159, 161 

— при поражении задн. столбов 149 

— при поражении нервов 119 

— при Фридрейховой болезни 152 
Гиперпинеализм 466 
Гиперрефлексия 

перрефлексия. 
Гиперрефлексии феномен по Вайсману 273 
Гипертиреоз 467 
Гипертония 56, 57 

— при поражении зрит. бугра 161 

ь мозжечка 271 

спинного мозга 389 


роговицы см. роговицы ги- 


ы 
Гипертоники 419 
Гипертонические растворы, введение при 
повышен. внутричерепн. давлении 385 
Гипертрихоз при ишиасе 125 
— пПояснич. части при рта ЫШН4а 397 
Гипертрофический шейный пахименингит 23, 
402, 403 
Гиперфункция половых желез 478 
— эпителиальных телец 477 
Гиперэстезия при поражении нерва 119 
— выявление дополнит. зоны при 117 
Гиперэстетические зоны при поражении 
спинного мозга 14] 
Гипобулический тип (по Кречмеру) 494 
Гипогидроз при нервных заболев. 118 
Гипокинезия 71, 302 
Гипокинетически-гиперкинетич. синдром 346, 
_ 348 | 
Гипометрия 77 
Гипорефлексия роговицы 276 
Гипосмия при очагах лобных долей 297, 
303 
Гипотиреоидизм синдром 470 
Гипотовия 268, 270 
— при болезни Фридрейха 4 
— при пораж. зрит. бугра 161 
т оежечкы ОПЛВИНОНОИ 
„  5фмаат 349 
— связь с тоническими рефлексами 387 
Гипотония мозжечковая 270, 271 
— поражение грубой силы 275 
Гипофизарный карликовый рост см. карли- 
ковый гипофизарный рост ры. ОЕ 
Гипофизарная кахексия или болезнь И 
мондса 465 | 
Гипофизарный ложный табес 425, 462 
Гипофиза опухоль 378 458 - 
— атрофия зрительных нервов й 
Гипофиза поражение при сифилисе и 
НЕ гипертрофия при акромегалии ‘ а 
Гипофизарный синдром после эпийе“ _ 
кого энцефалита 44 | 
Гипофизарные синдромы не 78 
Гипофункция половых тео 
— щитовидной железы 41 


Гирсутизы 477 т 288, 289, 310, 311 312, 


— зуги$ апзи 


— огисай$ г 
— Нпеоца|$ синдром 5330 
— рагасеп4гаЙв 105 107, 109 
2 роз{сепйтгаЙ$ : 80, 105. 289, 


— зиргатагявал$ 


302, 310, 311, 312, 314, 318 
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Гицига зоны 141, 428 
Саптацсеп см. блеск глаз 
Глазные движения 


височный центр 82 
- з‚атылочный 82 
лобный 82, 88, 296, 304 
— нервный аппарат для 80, 81, 82 
Глазные мышцы в покое 82, 83 
Глазных мышц параличи 83, 84, 85 
— альтернирующие 87 
— компенсаторные положения головы 86 
-- при Базедовой болезни 90, 46] 
— „ ботуливзме 9 
— ›„ наследетв. атаксии 283 
_ »„ пПовышении внутричерепн. давле- 
ния 3/4 
— „ Поражении нервов 87 
— ›„ Поражении ядер 87 
— эгиология 88, 89, 90 


Гистиоцитарная реакция мозговых центров 
415 


Глазные расстройства при эпидем. энцефа- 
лите 447 

Глазных щелей расширение при Базедовой 
болезни (Дальримпль Штельваг) 467 

Глазодвигательные нервы, периферич. па- 
‚рал. 88, 89 
— этиология 89, 90 

Глазозрачковый рефлекс 203 

Глазосердечный рефлекс (Даньини, Ашнер) 

гу 


205 
Глиоз 21, 22, 155, 404, 431 
— добавочного нерва паралич при 53 
— соир 4е уепё при 355 $ 
— рарефикация чувствительных точек 213 
— центральный 404 
Глиозная диспозиция 404 
Глиома 22, 155, 379 | 
Глиома, классификация по Кешингу 379 
Глиосаркома 380 
С оБиз раШаиз 329 
Говерса путь 104, 262 
Со!4зо!теаКоп см. золотая реакция Ланге 
Гольджи-Мацони тельца 97 
Головная боль артериосклеротическая 415 
— при заболевании внутренних органов 137 
— при повышении внутричерепного дав- 
ления 373 
— привычная 385 
— при хроническом свинцовом отравле- 
нии 385 
Головокружение 194, 195, 276 
— вращательное 194, 195, 276 | 
Горметонические синдромы 416, 417 
Гордона феномен 199 
— у т 
Гофмана феномен 
ежи синдром 433, 436 
Сгазрше ап@ эгорша 299 
Грефе симптом 
Ыб жаба 364, 481 
Гуанидиновая интоксикация 475 
Гусиная кожа см. пилоаррекция 


Давления чувство см. чувство давления 
Дальримпль Штельваг снми. 467 
Даркшевича ядро 81 
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Двигательный аппарат 9 
Двигательная буря 357, 492 
Двигательный комплекс младенца 198 
Двигательные расстройства 9 
— апрактические 78 
— в области черепных нервов 50 
— мускулатуры туловища 45 
— периферические 11 
— при очагах в передней центральной 
извилине 330 
— при поражении зрительного бугра 106 
— Центральные 11 
Двигательные синкинезии см. синкинезии 
Движения ощущение см. ощущение движе- 
ния 
Двойчая иннервация внут. органов 202, 204 
Двойная иннервация кожи 116 
Двойная иннервация мышц 33, 39 
Двойная иннервация лобной мускулатуры 
334, 335 
Двусторонность при лобных очагах 304 
_Девиация конъюгированная 191 
Педа уи 306 | 
Дежерина синдром с аграфией см. теменно 
затылочный синдром 
„Дейтерсово ядро 10 
Декомпрессия 386 
Деку тест 40 
„Дельтовидная мышца, паралич 32 
— при интоксикациях 32 
— профессиональный 32 
ПештагсЬе фаБе{осегеБеЦеизе 151 | 
ПешепНа рага]уйса см. прогрессивный па- 
ралич 
Дементивные формы при повышении внутри- 
черепного давления 375 
Денервации аппарат в большом мозгу 75, 
80 


Денервации расстройства при 
лобных долей 298, 304 
Денервации расстройство при синдроме ниж- 
ней теменной доли 317 
Депрессивные состояния при повышении 
внутричерепного давления 375 
Деркума болезнь 464 УС 
Дермографизм местный 213, 214 
— рефлекторный 213, 214 | 
— при сдавлении спинного мозга 390 
Дерматропный сифилис 422 
Детская спастическая диплегия 63 
Детская тетания см. тетания детская | 
Децеребрационная ригидность 172, 178, 266 
Деформация стоп при Фридрейховой бо- 
лезни 282 
Джексона синдром 61 
Джексона симптомы при заболевании моз- 
жечка 268 
Джексона эпилепсия, хирург. лечение 371 
- П[лаБейе5 тэу!р1Аиз 466 
— после эпидемического энцефалита 448 
— ше|$ после эпидемического энцефа- 
лита 448, 466 
Диабетическая кома 417 
Диафрагма, раздражение 26 | 
Диафрагмальный феномен Литтена 39] 
Диафрагмальный нерв поражение при забо- 
левании шейного сплетения 26, 31 


синдроме 


ИИ 


Диашизис 314 
Дивергентная тенденция по Но и 5! 
см. тенденция к отклонению 
Дизартрия 286 
Динамика расстройств спинномозговой хо. ц- 
кости 285 | 
Диплегия 330 
Диплопия 86 
Дисбазия лордотическая прогрессив. 35] 
Пузсгиита уе е]етлеп$ 117 
Дискриминация 100 
— при очагах в задней центр. извилине 327 
Диспраксия 131 
Диссоциация между мозговым сном и сном 
тела 442 
Диссоциация чувствит. при проказе 117 
— при сирингомиэлии, 155 
— при сухотке спинного мозга 141 


ег’у 


истантные рецепторы (01з{аптгесер{огеп) 
_ ЭЭр-а ОО 
Дистрофия  аЧрозодепИаЙз, тип Фрелиха 


— гипоплазия половых орг. 426, 461 
— пигментозный ретинит 461 
— полидактилия 461 
— пузырные расстройства 461 
О15горМа шизси|огит ргоотез$уа см. Про- 
грессивная мышечная дистрофия 
Добавочный нерв. синдром 53 
— паралич 53 
— ТогЫсоШз 53 
— этиология 53 
Доминанта, учение 208 
— двигательная 208 
— чувствительн. 208 
— по Ухтомскому 298 
Дополнительная зона периф. нерва 117 
Дорсальный боковой мозжечковый путь 104, 
262 
Дрожание 70 
— в покое 70 | 
— дрожательные семейства 70 
— интенционное 70 
— Кенко, феномен 70 
— мозжечковое 275 
— М№т-Тгетог 70 
— ]а-Тктетог 70 
Дрожательный паралич 73 


Евнухоидальный тип 460 


2Жаргонафазия 287 
Мевание наследственное 444 
Жуковского-Корнилова рефлекс 181, 182 


Задержки опорожнения пузыря, рефлекс 295 
Задние боковые столбы 56, 100 
Задние корешки синдром 140 
— боли при 140 
--— висцеральные кризы 141 
— заболевание костей и суставов при 141 
— зона Хицига 141 
— злокачественные опухоли задних кореш- 
ков 145 
желудочные кризы 141 
при гнойном менингите 148 
при опухолях позвоночника 145 
при остром полиомиэлите 148 


в || 














Задние корешки синдром 
— при поражении позвонка 142 
— при сирингомиэлии 148 
— при сифилисе 146, 147 
— при туберкулезн. спондилите 146 
— при эпид. энцеф. 148 
а корешков перерезка при табесе 141 
адний продольный пучок 8 [9 9. 
т м у 10 Ч 
Задняя мозговая артерия; синдром 410 
Задний рог 101 
— поражение при сифилисе 154 
Задних столбов поражение 113 


— дезинтеграция чувствительности при 113 
— порог раздражения при 113 
_ — РиакНоп$\апае! 113 
Задняя центральная извилина 57 
— синдром 326 
Закон эксцентрического расположения длин- 
ных путей 102, 105 
Защитные рефлексы 170, 195, 197, 200, 
20, 391 | 
— истинные 202 
— истинные при забол. оболочек 202 
— на верхних конечностях 202 
— при интрамедуллярных опухолях 201 
— при сдавлении спинного мозга 390° 
— при Фридрейховой болезни 151, 201, 282 
_— при экстрамедуллярных опухолях 201 
Заячий глаз при поражении лицевого нерва 50 
Звездная ходьба, проба (по Бабинскому и 
Вайль) 78 | 
Зевота при повышении внутричерепного 
давления 375 
Зевоты судороги 356 
Землетрясение в Крыму, влияние на н. с. 159 
Зильберласт-Занд феномен 447 
Злокачм. опухоли задних корешков 148 
Зоб эндемический 471 
Зоба профилактика 471 
Зобные местности 471 
Золотая реакция Ланге 243 
рачка реакция на конвергенцию и аккомо- 
дацию 203 
ь — спазм 192 5 
рачковый рефлекс 295, 
— ве при сифилисе 425, 427 
— при очаге в височной доле 307 
— при шейном ребре 130 
Еее сенсорная НЫ 2 
рительный буго 2 
== Е НБбЩение Вью 159, 160 
— его связи 158 
Зрительный бугор синдром 158, 159 
—щ двигательн. расстройства при Е 
Зубов неправильное развитие и недержа" 
мочи 223 
Зуд 119” 


Иатрогенные заболевания 453 ый 
Избирательный тип Вернике-Манн 
Икота 62 

Имитационная синкинезия 162 
Имитационный феномен, мозжечко 
Шильдеру 273 

Иммобилизация позвоночника ПР 


лите 142 


вый ПО 


и спонди- 
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Индуцированный тонус 188 
Инсулярного аппарата поджелудоч. железы 
_ заболевание 462 
Инсульт апоплектический 415 
Интеллектуальная речь 284 
Интенционное дрожание 70, 275 
Интерпароксизмальные симптомы 369 
Интерсегментарная связь 10 
Интоксикация (маис) 429 
Интрадуральная опухоль спинного мозга 
395, 396 
Инфантильные соотношения роста 460 
пЁгазр!паиз рефлекс см. плечево-лопаточ- 
ный рефлекс 
Иоднокрахмальный метод исследования пого- 
отделения по Минору — 218, 219 
Иодная терапия при свинцовых отравле- 
ниях 121 
Ионная теория возбуждения 97 
„Истериоз“ 208 
Истерия 3: Г 
Истерические реакции 492 
— симптомы при эпид. энцеф. 162 
Истощения теория Эдингера 308, 428 
Ишемический распад коры у эпилепти- 
ков 368 | 
[5сМа1сиз нерв. см. седалищный нерв 
Ишиас двусторонний 26 
— выпадение чувствительн. при 125 
— двусторонний при опухолях позвон. 145 
— исследование обмена 125 
— как проф. заболевание 126, 128 
— классификация по Сикару 124 
— плеоцитоз при 12 
— после малярии 126 
— повышение количества белка 126 
-- потоотделение при 219 
— при алкогольной интоксик. 126 
— артериосклерозе 128 
— свинцовом отравлении 126 
— сифилисе 126 
— туберкулезе 126 
Ишиас - синдром 123 | 
— при заболев. позвоночника 126 
— при огранич. слипчивом 
кистозном арахноидите 126 
— при опухоли 127 
—- при процессах в малом тазу 127 
— серозном ограниченном менингите 126 






Калорический нистагм 192 
Кальциевое лечение тетании 477 
Кальция умевьшение при тетании 475 
Капилляроскопия 214, 480, 482, 483 
СарзШа и\егпа см. внутр. капсула 
Капсулярный паралич 350 
Карлик Пальтауфа 460 а 
Карликовый рост, гипофизарный 425, 460 
Сагроте{асагра’льный рефлекс 168 
Каталептические припадки 456 
Каталепсия при заболеваниях мозжечка 

274, 215 
Каталеатическое состояние 346 

— при заболеваниях мозга 274, 275 
Саида еда см. конский хвост 
Каузальгия 120 

— вегетативные расстройства при 120 


А. 
А 


Г. 
ь 
| 
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Кахексия тиреопривная 470 
Кернига симптом 148, 179, 435 

— при сдавлении спинного мозга 396 
Кинестэзия кожи 150 
Кисти на нижнюю челюсть рефлекс (рата- 
папц!ат!з) — 196 
Кифоз при акромегалии 459 

— при синдроме ради 345 

— при спондилозе 142 

— при туб. спондилите 146 
Кифосколиоз при сирингомиэлии 156 
Классическая триада Шарко 382 
Клацомания Бенедека 444 
Юекег{азеги 263 
Клиппель-Файля рефлекс 53, 185, 186 


Клиппель-Файля синдром 401 


Клод Бернар-Хорнеровск. синдром см. Хор- 
неровск. синдром 
Клод Бодуэн-Порак симптом 468 
Клода синдром 60 
Клонус надколенника 170 
_ — стопы 170 
Коагуляция массивная см. массивное свер- 
тывание 
Когтеобразная рука при сирингом. 155 
Кожевниковская зпилепсия 354, 355, 356, 361 
Кожные капилляры 473 
— аллергическая возбудимость 214 
Кожный микроскоп 473 
Кожные рефлексы 195 
Кожные сегменты человека по Болку 394 
Коленвый рефлекс 169, 170 
— асимметрия 170 
— при выпадении корков. контроля 197 
Количественный метод Гауптмана 
— (Апзмегипозте ое) 245 
Коллоидальная реакция Ланге 243, 244 
— кривая менингита 244 
— множеств. склероза 244 
— мозгового сифилиса 244 
— прогр. паралича 244 
— эпид. энцефалита 244 
Колоидальная стабильность плазмы 252 
Комбинированный склероз 63, 152, 153, 154 
— дегенерация столбов при 152, 429 
— при злокач. малокровии 153 
— при прогрессивн. параличе 153 
— при различных инфекциях 154 
— психические расстройства при 153 
Комбиноз (Минор) 5 
Коммоционные неврозы 497 
Компас тест 327 
Компенсаторные возможности при расстрой- 
стве движений 33 
Компрессия спинного мовга 387 
— искривление позвоночника при 388 
— параплегия при 389 
— поражение симпатич. центров 389 
— пПоясничио - крестцовой часты 397 
— синдром Броун-Секара 389 \ 
Конвергенции парез при эпид. энцеф. 191 
Конвергенции; реакция зрачка 203 
— спазы 192 
„Конечный общий путь“ 9, 11, 54, 56, 88 


Конечный конус (сопиз шедаат!з) 24 
Конский хвост 24 





Предметный указатель 


——д—— 





Конский хвост и пораж. конуса, 

— диагноз 24 | 
Констелляция 6 | 
КотигаКопзпасКацег мускулатуры при лоб 

ных заболеваниях 30] 

— при холодовом парезе 299 

— при болезни Фридрейха 299 
Сопиз тедиЙаг!5 см. конечный конус 
Конъюгированная девиация 191 

— при абсцессах 191 

— при кровоизлияниях 191 

— при мозжечк. расстройствах 191 

— при опухолях 191 
Конъюгированая девиация глаз и головы 90, 92 
Коньюнктивальный рефлекс 196 
Координация 76 
Копролялия 69 
Корзинообразные нервные сплетения 96 
Корковые гиперкинезы 65 
Корнеальный рефлекс см. 

роговицы рефлекс 
Согриз саШозит см. мозолистое тело 

— Глауя см. Люисово тело 

— тшашШаге 340 

— гезИЮюгше см. веревч тело 

— за 10, 66, 67, 71, 73, 329 
Кортикомостомозжечковый путь 

— поражение 348 
Косоглазие 83 

— при взгляде вперед 83 

— Мажанди 274 


Костыльные параличи 28, 32 
Сташтр! 351 

Статризпеигозе 68, 351 
Статриззупагош 68, 351 


расных кровяных шариков реакция оседа- 


ния 363 


Красные ядра, верхний и нижний синдромы 
409 


диффер. 


Красное ядро 66, 67 
— значение для сгибательной функции 201 
— Роль в распределении тонуса 178 
— функции 265 
— Эфферентные пути 341 
Краузе колбочки 96 
Кремастер о ВЕЕ 196 
Кретинизм 471 
Кривошея 351 
Кризы — висцеральные 147, 427 
— гастрические 141 
Крик насильственный 444 
Кровоизлияние 415 
— в оболочки 403, 416 
— подпаутинное 416 
— афазия в результате 291 
Кровообращения расстройства, сишд. 406 
— дифферц. диагноз между тромбозом 
и эмболией 415 
о — этиология 413 
Кровоснабжение зрит. бугра 159 
„Крокодиловы слезы“ синдр. 51, 209 
Сгоззе4 геНЙех 201 
— зепз фИИу 298 
Ксантоальбуминная диссоциация, синдром 240 
Соир 4е уеп+ 355, 329 
Куршман-Штейнера синдром 228 


Кюне тельца 97 
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Лабиринт двусторонний 192 | 
Лабиринтные рефлексы 172, 188 
— см. шейные тонические. 
Леви Валанси тест (тест перкус, молотка 43 
Летаргический синлром Экономо 439 
Лейкоэнцефалит 453 
Липоиодоль, введение 256, 257 
ка 257, 258 блок при разл. заболеваниях 
_ — частичн. блок при разн. забол. 257 
Лиссауэровский синдром душевной слепоты 
321, 325 
Литтля болезнь 63 
— ригидность 350 
Лицевой нерв, анатомия, физиология 50 
Лицевого нерва невралгия 51 
Лицевой нерв, паралич 50, 138 
— двусторонний 51 
Бегрез$ 20$4ег— опоясыв. лишай при 138 
— контрактура мускулатуры лица 51 
— лимфангоитические симптомы 139 
— лицевой мускулатуры атаксия при та- 
бесе 150 
— назопальпебральный рефлекс отсут. 
— противоположн. при гемиплегии 60, 61 
— при заболевании височ. области 308 
— при опухолях слухового нерва 52 
— расстройство вкуса при 51 
— расстройство слезоотделения 51 
— расстройство слюноотделения 51 
— расстройство чувствительн. 133 
— реакция при сдавлении п. аа си!о{ет- 
рога! при энцефалите 443 
— симптом при опухолях мозжечка 276 
— центральн. паралич 52, 55 
— этиология 53 
Лишай 
— двусторонний при опухолях позвоноч- 
ника 145 
— сеп1си|]аи$ 138 
— тозфег 122, 140 
— сотпеае 138 
— регозиз 140 
— при менингите 135 
— при сдавлении спинного мозга 389 
— рецидив 140 
— связь между эпид. энцефал. 453 
— Е оепита!з 140 
— аощат!з 140 
— эпидемия лишая 139, 140 
Лобной доли абсцесс 304 
Лобных долей синдромы 293 
— картина дрожат. парал. при ©пу 
— клинич. картина 29/7 303 
Лобной доли симптомы Винцента 
— Хорошко 303 ‚ 285 
Лобная извилина, левая третья 
Лобный мозг 69 
Лобно-мосто-мозжечковый пУТЬ 296 
— симптомы при поражении 296 
Лобно-мостовые пути 263 8 
Лобный полюс, физиология 297, 29 
Ложная опухоль 381 
Ложный степпаж 46 
Ложно-таламический синдром 328 
Локализация мышц по высоте 
мозга по Феёрстеру 12—13 


— 


холи 304 


спинного 


тЫ т 


Локтевой нерв, паралич 42 
— вместе с средин. нервом 42 
— изолированный 42 
— инфекции и интоксикации 45 
— професс. невриты 45 
— при шейных ребрах 45 
— тесты 43, 44, 45 
— травмы 45 
— этиология 45 

Лучевой нерв, паралич 35, 36, 37 
учистый венец 55 

Люди без шеи 401 

Люисово тело 66 

Лясега симптом 179 


— при ишиасе 123, 124, 125 


Магнитная реакция 177 

Майера рефлекс 171 

Макропсия 361, 369 

Макросомия врожденная частичная 490 

Малярия прививочная 431 

Манна-[Гимиха феномен 227 

Мари болезнь см. наследств. атаксия 

Массивное свертывание 241 | 

Массовый рефлекс (шаз$. геЙех) Хэд и Рид- 
дох 200 

Мастичная реакция 244 

Маутнера область 324 

Мебиуса симптом 467 

Медуллобластома 380 

Медуллярный автоматизм 202 

Мееса полосы 120, 219 

Межкостный р. 182 

Межреберная невралгия при опухолях по- 
звоночника 145 

Мейнике реакция помутнения 245 

Мейснеровские тельца 96 

„Мельницы“ тест при пораж. срединного 
нерва 40 ыы 

Мендель-Бехтерева реф. 181, 184, 197 

Менингеома 378 


Менингизм 437 


Менингит 
— в задней черепной ямке 149 
— В средней * ” 149 


— вторичные при процессах в позвоноч- 
нике и в спинном мозгу 147, 145, 405 

— глистогенный 437 

— гнойный 456 

— ограниченный 147, 148, 405, 436 

— огранич. сифил. в области глазодвиг 
нерва 

-—- не сифилитический 436, 437 

— при ишиасе 126 

— при опухоли 145 

— при рассеянном склерозе 148 

— туберкулезный 435, 438 

— хронический 438 

— цистицерковый 372 

Менингитические синдромы жидкости 253 
Менингитические синдромы 433 

— абортивные форсир. 435 

— гемиплегия при 63 

— Вегрез при 433 

— картина крови при 434 

— лечение 435 

—- при инфекц. забол. 436 
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Менинг. синдр. при эпид. энцеф. 448 
— У пожилых людей 434 

Менингита возбудитель 433 

Менингитический синдром с желтухой 


Гиллена 437 


Менингитический синдром с полинуклеозом 
неизв. происхожд. 433 
Менинговаскулярный сифил. 423, 430 
Менингококк интрацеллюлярный 433 
’Менингококковый сепсис 435 
Менингомиэлит люетический 437 
еньеровский синдром 189, 484 
— констеляционные факторы 189 
— алкоголь 189 
— никотин 189 
Местное омертвение см. ЗупКоре |оКа] 
Метаморфопсия 306, 361, 369 
— кортикальная 323, 325 
Метэнцефалит 435 
Миастения при гиперфункции околощито- 
видных желез 473 
Миастеническая реакция 228 
Миатония врожденная‘ 21 
Мигательный рефлекс 196 
Мигрень офталмоплегическая 424 
Мидриаз 205 
_Микропсия 361, 369 
Миксэдема 470 
Миксэдематозные синдромы 459 
Мильяр-Гублера синдром 61 
Минора симптом 124 
Миоагенезия Айяла 21 
Миоз 205 
Миокимия 228 
Миоклония 70 
Миоклония Унферихт-Люндборга 70 
Миопатия первичная см. прогресс. 
мышечная дистрофия 
Миотоническая реакция 228 
после инфекц. болезней 228 
при болезни Томсена 228 
при врожденн. парамиотонии 229 
при лобных заболеван. 301 
при миотонической дистрофии 229 
— при синдр. Куршмана-Штейнера 228 
— при сирингомиэлии 228 
— при фамильной холод. ригидности 229 


ЖЕ: 


— при эпидем. энцефалите 228 
Миэлография 2358, 259, 260. 
Мнимой смерти рефлекс 266, 492 
Множеств. неврит 120 

— алкогольный 121 

— мышьяковый 120, 219 

— полосы Мееса при 219 

— плетизмограмма 213 

— Пораж. срединного нерва 41 

— спинномозгов. жидкость при 254 

— токсический 120, 121 

— этимология 121, 122 
Множ. парамиоклонус 353 
Множественный склероз 

— гемиплегия при 62 

— невротические реакции при 496 
„‚- спинномозгов. жидкость при 254 
Мозговая ножка 55 
— кровоснабжение 412 
озговые пункции систематические 3 


РЕНН - 


- ня =— 


Мозговой ствол, боли при порах. 105 
— гиперкинезы при пораж. 65 
— дублирование болевых путей 105 
— сифилис 105 
Мозговой шум 466 
Мозжечек 10, 67 
— анатомия и физиология 262—067 
— пеосегеБеЙит 263 
— раеосегеБе!ит 263 
— рагз$ розфита задняя 264 
— раг$ зошаЯса-соматич. 264 
— рагз з4аЯса-статическая 264 
Мозжечка абиотрофич. процессы 282 
— болезнь Фридрейха 282 
— наследств. атаксия Мари 282 
Мозжечка абсцесс 279, 280, 281, 308 
— диф. диагноз 280, 281 
— повыш. внутричерепн. давлении при 28] 
— при поражении з1тиз [а#егаПз 280 
— при поражении скалистой части височ- 
ной кости 279 | 
— хирургич. вмешательство 281 
Мозжечковая агенезия 283 
Мозжечковая атаксия 269, 277 
Мозжечковый боковой дорсальный путь 
см. дорсальный мозжечковый путь 
Мозжечковые изменения у эпилептиков 368 
Мозжечка киста ‚серозная“ 277 
Мозжечка классификация 
— по Болку 265 
— по Ингвару 264 
— по Капперсу 265 
Мозжечковая кора 265, 266 
— охлаждение коры 266 
— электрич. раздражение 267 
Мозжечковомост. угла опухоль 276, 378, 319 
Мозжечка опухоли 276 
— локализ. головных болей при 277 
Мэозжечка. поражение при инф. заболев. 282 
— отсутствие сухож. рефлексов 169 
— симптомы по Джексону 268 
Мозжечковые пути 104, 188, 262, 263 
— афферентные 262, 263 
— эфферентные 263, 264 
Мозжечка симптоматология 269 
и Ь симптомы при алкоголизме 
— при эпидем. энцефалите 282 
Мозжечковые синдромы 262 
Мозжечка сифилитич. заболевания 276, 218. 
Мозолистого тела атаксия. 332 
— деление на части по Мингаццини 332 
Мозолистого тела синдромы 332 
— акинезия при 333 
— к патологии 33$ 
‚— тоническая персеверация при 333 
Монаковский пучек 10, 263, 341 
Моноплегия 57, 330 
— бедра 330 
— лица 330 
— руки 330 
Мост 55 
— дорсальная область 411 
— кровоснабж. 411 
— латеральная область 411 
— парамедианная 411 
синдромы при очагах в 60, 61 
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Мостомозжечкового угла опухоль см. моз- 


—жечковомостового угла опухоль 


Мочевой пузырь иннервация 220 


— парасимпатическая 220 

— петля Чегазог’а Хесса 220 
— симпатическая 220 

— центры в мозговой коре 221 
— в подкорке 221 

— чувствительный центр 326 


Мочевого пузыря расстройство 


— при двустороннем поражении мозга 221 
— при дистрофии адипозогенитальн. 401 
— при поражении коры мозга 57 
— при поражении спинного. мозга 221 
Музыкальные функции, роль прав. полуша- 
рия 56: 
Музические элементы речи 284 
Мускулатура туловища, расстройство 45, 46 
Мизси[оси{апеи$, нерв 34 
— изолиров. заболев. 34 
— комбинация с парал других нервов 34. 
— при професс. травмах 35 — 
— при различн. инфекц. заболев. 35 
— синдром Эрбовского паралича 34, 35 
— чувствит. расстройство при 3 
— этиология 35 
Мутиляции при проказе 118, 119 
Мягкого нёба рефлекс 196 
Мышечные атрофии 18 
Мышьяковое отравление 120 
— вегетативное расстройство при 120 
Мышьяковый полиневрит 120 
— полосы Мееса 120 


Навязчивое хватание см. насильственное 
схватывание я 
Наглядные изображения у эйдетиков 472 
Надкостничные рефлексы 169° 
Надпочечников гиперфункция 477 
Назопальпебральный рефлекс 196 
Нанизм 456 
Нарколептический синдром 439 
Насильственный плач см. плач насильствен. 
Насильственный смех см. смех насильствен. 
Насильственное схватывание (7мапозотеНеп) 
75, 299, 369 
Наследственная атаксия Мари 282 
Натечные абсцессы 399 
Маспоте[Неп см. автоматичеекое хватание 
Нездекватные реакции 499 
Нёбный рефлекс 196 
Невралгия, коленчатого узла 138 
— дифф. диагноз мехл:ду невритом 125,435 
затылочная 139 
межкостная 145 
п. пиегте!а$ 138 
п. заргаотЬ аз 124 
п. {1оештиз 134, 135 
при сифилисе 124 
эпилептическая 134 
языкоглоточного нерва 139 
Невралгия Хента 138 
Невралгические синдромы 122 
— этиология 122 Е 
Невральная форма прогресс. мышечной 
атрофии 19, 20 | 
— см. также прогресс. мышечная атрофия 


ЕЕ! 


Неврастения, вестибулярн. расстройства 194 


Невринома слухового нерва 276, 378 
— тройничного нерва 135 
Невродоцит 125, 135 
Невролиз 372 
евроретинит 374 
Невротические синдромы 491 
Невротическая форма ‘мышечной атрофии 
Шарко-Мари-Туз 
— вазомоторный синдром при 481 
Невротоническая реакция 227 
Невротическая форма реакции 492 
— при прогр. мышеч. атроф. 227 
— при сирингомиэлии 227 
— при эпидемич. энцефалите 227 
Невротропный сифилис 422 
Невротропный эктодерматоз 140 
— связь его с эпидем. энцефал. 140 
Негро симптом 50 
Недержание мочи 222, 224, 398 
— в острых случаях полиневрита 224 
— ночное 127, 22 
—- при расщеплении 5. 224 
— при хронической хорее 352 
— при эпилептич, припадке 224 
— при эпидемич. энцефалите 225 
— у родственников 223 
Нейробиотаксис или  гальванотактические 
явления (теория Капперса) 497 
МеосегеБе ит . 263 
Непрямое раздражение мышц 226 
Нервно-сосудистый диатез 132 
„Нервные точки“ 227 
Мегуи$ ше апиз см. срединный нерв 
— гаФа|з см. лучевой нерв 
— ипаг!$ см. локтевой нерв 
Несахарное мочеизнурение см. ФаБее$ ш- 
$1р1Чиз 
Нистагм 
— вертикальный — 90, 192 
— гальванический 91 
— горизонтальный 90, 192 
— две компоненты ритмического 90 
— истерический 93 
— калорический 91 


< 


кортикальный 92 
маятниковый 90, 92 

наследственный 92 

оптический или оптокинетический 90, 
91, 92, 316 

патологический спонтанный 192 
ротаторный 90, 192 

при амблиопии 92 

‚ врашении 91 
заболевании лабиринта 182 
миоклонии 354, 362 

неврите п. уез Ниша 192 
очагах в ©. апошат1$ 91 
у „ох ее Из 91 
‚ поражении больш. мозга 192 
поражении ствола 91, 192 
поражении Дейтерсова ядра 192 
поражении- мозжечка 93, 192, 274 
рассеянном склерозе 192 
сдавлении спин. мозга 392 
слабости отводяшего нерва 92 


а 


у новорожденных 91 
у шахтеров 92 


а 
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Ногучи реакция 242 
Ножки мозжечка к мосту 263 
Нонне-Апельта реакция 241, 242 

- модификация Росс-Джонса 242 
Нотнагеля синдром 466 

— форма акропарестезии 479 
„Ноцицептивные“ раздражения 200 

— рефлексы 195 
Ночной страх 468 
Мис!еиз Бехтерева 263, 264 

— <оБозиз 264 

— отасИаз 104 

— Даркшевича 66, 81, 341 

— Дейтерса 263 264 

— етБоШогт!з 264 

— сипеафи$ 104 

— епсшат$ 338 

— рагауепсиат1$ 41, 340 

— заргаорНсиз 340, 341, 461 

— Напоч[ат1з 263, 264 


Обезвоживание мозга 372 
Обезьянья лапа 41 
Оборон. рефлексы, или хватательные 195, 200 
“Обонятельные галлюцинации при заболеван. 
височной доли 306 
Оборонительныс движения 493 
"Оборонительные рефлексы 200, 201, 202 
— верхн. гран. 201 
— нижн. гран. 201 | 
— при Поттовой болезни 201 
— истинные 202 
— контралатеральные 202 — 
Обратный толчек, отсутствие 270 
"ОБигабог!из нерв, поражение 47 
Обхватывания рефлексы 349, 351 
Общие неврозы, плетизмогр 213 
Общая реакция организма 7 
"Ограниченный отёк 484 
— комбинация с Меньеровским синдромом 
484 
Одеревенелость позвоночника 143, 144 
“Ожирение церебральное 462 
— гипофизарное 461, 462 
`— тиреогенное 462 
— экзогенное 462 
Окисью углерода отравление 74, 75 
“Околощитовидных желез синдр. 473 
— адреналиновое действие 475 
— вазомоторные явления 475 
— гиперфункция 477 
— кальциевый уровень при 476 
— оператив. лечение 476 
— Пилокарпина действие 475 
— трихорексис при 475 
Окостенение продолговат. связки 143 
"Осшотофоти$ см. глазодвигат. нерв 
Оливомостомозжечковая атрофия 283 
Оливомозжечковый путь 263 
а и филогенетич. теория Капперса 498, 
4 
Опистотонус 148 
`опорожнение пузыря, рефл. 203 
Опоры реакция 176, 271 
см. реакция опоры 
Оппенгейма болезнь см. миатония врож- 
денная 


указатель 
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Оппенгейма рефл. 199 
Оппозиция большого пальца, истобич 
витие 4] к 
Определение формы и величины при 
в задн. центральной извилине 3..8 
Определение характера ткани прн очагах 
В задн. центральн. извилине 328 
Оптомоторное глазное поле 323 
Опухоли 
— интрадуральные 395 
— двусторонняя 393 
— экстрадуральные 395 
Опухоль мозга, дифф. диагн. с рассеянн. 
склерозом 382 
— с сифилисом 383 
— с цистицерком 384 
— с эпидем. энцефал. 383 
Опухоль мозга, характер 378 
— повышение внутричерепн. давления при 
378 
— спинномозговая жидкость при 254 
пухоли, поражающ. седалищный нерв 49 
Органотерапия 370 
Освобождение сакральных дерматомов 102 
— лица и глаз 103, 106 
Основная проба Гофа и Шильдера 274 
— При заболевании мозжечка ‘274 
Основной фаланги 6. пальца рефл. см. Май- 
ера рефлекс 
стеоартропатия позвоноч. при табесе 144, 
145 
Острая атаксия Лейден-Вестфаля 281 
— дифф. диагност. се множеств. склерозом 
26 5 
Отвисающая рука 36 
тводящий нерв, ядро и путь 81 
тводящего нерва паралич 88, 89, 90 
— при болезни Гайсбёка 84 
_— одновременн. паралич. лицевого нерва 
при — 87 
—` При очагах височной доли 308 
_ при повышении внутричерепного дав- 
ления 374 
Отёк мозга острый 417 
Отклонения реакция 188, 190, 271, 212.:3923 
—  реакциа отклонения конечностей 188 
— симметрич. 272 
Отолитовые рефлексы 188 
Оценка веса, неправильн. при заболевании 
_ мозжечка 274, 277 
Оценка веса, расстройство 274 
Оценка времени см. хронаксия 
Ощущение 94 
— классификация 110 
— лябильность порога 113 
Ощущение движения 100, 106, 110 


оча 


Падающая рука 36 
Ра|еосеге.еЙиь 263 
РаШЧит 66 
‚ Го афферентные пути 66 
аллидарный синдром 73 
— односторонний 73 
— Отсутствие реактивных движений 72 
_ парадоксальные рефлексы при 181 
Палилялия 444 | 


Ра!па тшап@Ъш]ах]$ рефлекс 196 


. раз 








| 
| 
| 


Пальцево-носовая проба 76 
Пальцевой р см. Россолимо рефлекс 
Пальцевой (хватательный) рефлекс 196 
Панди реакция 242 | 
Паралич взора см. взора паралич 
Парадоксальная кинезия 72, 73, 429 
Парадоксальные рефлексы 180 
— при поражении мозжечка 181 
— при спинной сухотке 180 
— при поражении стриар. сист. 181 
Парадоксальное сужение сосудов 132 
Парадоксальный ‚тибиальный феномен Вест- 
фаля 346 
Рага]у$1$ арЦапз 
— диф. диагноз между паркинсонизмом 
после энцефал. 73, 74 
— проба печени при 449 
— при очагах в лобной доле 301, 302, 304 
Парамиоклонус множ. Фридрейха 76 
Парафазия 305 
Парафиновая реакция жидкости 243 
Паризо и Ришар симптом 468 
Параплегия 63, 64 
— при корковых поражениях 57 
— при огнестрельных ранениях мозга 56 
Параплегия спастич. сгибат. 390 
Парасимпатическая система 204 
Паркинсонизм 73, 74 
— ангидроз при 219 
— денервационные дефекты 75 
— этиология 74 
Паркинсонова болезнь см. рага|у$!5 асЦап$ 
Паркинсона синдром 74, 345 
— аномальные позы при 345 
— маскообразность 346 
— при опухолях в лобной доле 348 
— при сифилисе 348 
Пассивно-тыльное сгибание ноги при иши- 
асе 123 | 
и шейный гипертрофический 146, 
1 
РН определение в жидкости 243 
— при туб. менингите 243 
Пеллагра 64 
— параплегия при 64 
— табический синдром при 429 
Пения центр 289 
Передних грудных нервов паралич 32, 33 
_— при шейных ребрах 32 
За - мозговая артерия, синдром 409 
[ередние рога, синдром 12 
Передняя Е ОЕ 10, 11, 55, 57 
Передн. центр. извил. синдром 330 
— атрофии при 331 | 
— паралич локтевого типа при 331 
— паралич срединного типа при 331 
— расстройство пузыря 330 
уе гемиатрофия мозжечка 283 
еремежающаяся диспраксия 15: 
 Перемовью ть и ойота 132, 133, 481, 483 
— в разных органах 133 
— плетизмограмма 213 
— сосудов мозга 414 
— спинного мозга 403 
— этиология 132 
Перипахименингит, хрон. форма 403 
Перифер. нервов заболевание 120 
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Персеверация 79, 208 
_ — при заболевании мозжечка 274 
РеНнЕ та! 360 
Петля 4е{гизог’а Хесса 220 
Печени нарушение функции при эпидемиче- 
ском энцефалите 445 
_ — влияние на полосатое тело 449 
Пигмеизм 460 
Пик-Вернике синдром см. височно-теменной 
синдром 
икнолепсия или Фридмановские припадки 
441 
Пилоаррекция 216 
— аррекционная волна 216, 218 
— исследование 216 
— местная 203, 216 
— при поражении периф. нерва 218 
— при поперечн. поражении спинного 
мозга 2] | 
— расстройст. вегетатив. рефл. 209 
— рефлекторная дуга 216 
— спинальная 203 
— странствующий рефлекс 216 
Пирамидный пучек 1( 
— функция 56 
-— ход его 55 
Пирамидного пути поражение 
— в мозговой ножке 50 
— в области мозгового ствола 60, 61 
— гипертония 57, 59 
— Питра тест 45 
— при спин. детск. парал. 14 
— сухожильные рефлексы при 169 
— тесты при 59 
Пирамидный перекрест 57 
Пирамидные расстройства движения 55, 56, 57 
— симптомы выпадения при 56, 57 
— тесты для исследован. 99, 60 
— топика поражения и различные клин. 
картины 57, 58, 59 
Р]а{аггеНех см. подошв. рефлекс 
Плач насильственный 
— при поражении внутр. капсулы 335 
— при псевдобульбарн. параличе 335 
— при стриарном синдроме 349 
— при эпидемич энцефалите 439 
„Пленки“ в спинномозг. жидкости при ту- 
беркулезном менингите 241 
Плеоцитоз 246 
— при люетическ. заболеван, 246 
— при множ. склерозе 2147 
— при опухолях мозга 246 
— при прогресс. параличе 246 
— при спинной сухотке 246 
— при эпидемич. энцефалите 247 
Плетизмограф Лемана 209 
Плетизмографические кривые 210, 211 
— при гемипарезе и гемиалегии 211, 212 
— при полиневрите 213 
— при полиомиэлите 212 
— при сирингомиэлии 212 
Плечевое сплетение 25 
Плечевое сплетение, заболев. 26, 27, 28, 130 
— в связи с родовым актом 28 
— костыльные параличи 28 
— после хлороформного наркоза 28 
— при шейных ребрах 28, 129 
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Плечевое сплетение заболев. 
— роль психич. факторов 130 
— этиология 130 
лоская стопа, как причина ишиаса 127 
одвижная ригидность 349 
одвижный спазм 68, 349 
одмышечного нерва паралич 32 
„одомегалия см. хейромегалия 
одошвенный рефлекс 196, 197 
—_ качеств. изменения 197 
опражательная синкинезия см. иммитацион- 
ная синкинезия 
Подъязычный нерв, поражение 61 
— двустороннее 53 
одъязычного нерва синдром 53 
оза отдыхающего лемура 350 
озвоночника сифилитич. заболевание 400 
- Поздняя контрактура 415, 416 
Ползучие волокна см. КеНетЁазеги 
Полидипсия 425 
олиомиэлит передний острый 12, 15 

— плетизмограмма 212 

— при бешенстве 16 

— при эпид. энцефалите 15 

— спинномозг. жидк. 255 
Полиплегия 330 

— После огнестрельного ранения 330 

— при опухоли 330 
Полиурия 425 
Полный блок липоиодоля 257, 258 
Половых желез гиперфункция см. гиперфунк- 

ция половых желез 
Положения рефлексы 188 

— центры 174 
Полукружных каналов рефлексы 188 
Полосатого тела (собственно) синдром 349 
Посторонние рефлексы 168, 195, 240 

— методы вызывания 196 

— пути и центры 196 
„Потовая картина“ 219 
Потовый метод 218, 219, 389 
Потоотделения поражение см. гипергидроз 
Потоотделение при забол. периф. нервов 219 

— при неврит. седалищ, нерва 219 

— при страхе 219 

— эпидемич. энцефалите 219 — 

— у отравленных мышьяком 219_ 
Потостделительный рефлекс 203, 218 
Поттова болезнь 400 ий. 
Поттов горб, остроугольный кифаз 146 
Походка а ре{{$ раз 348 
Похудание 461 
те - мозжечковых больных 275 у 
Пояснично-крестпцовое сплетение 30, 3 
Превертебральные ганглии 264 
Преганглионарные волокна 204 934 
Предилекционный тип Вернике-Манна 
Прекапиллярный склероз 420 
Прививочная малярия см. малярия приви- 

вочная 
Приводяших мышц рефлекс 168 

— дорсальный 170, 171 
Привычные головные боли 385 

— ‘при хрон. отравлении свинцом 385 
Припадки вазовагальные 364 

— моторные экстрапирамид. 355 

— уремические 417 | 


* 


Припадки эпилептические, патогенез 362 
374 
Прогрессивный бульбарный паралич 20 
рогрессивная липодистрофия см. болезнь 
Симмондса 
Прогрессивная лордотическая дисбазия си 
торсионная дистония 
Прогрессивная мышечная атрофия 19 
— нейральная форма 19 
—  Нневротоническая реакция при ней 277 
— патоанатомия 20 
— перонеальный тип 19 
— расстр. чувствительности 20 
— течение 20 
— трудоспособность 20 
Прогрессивная мышечная дистрофия 18 | 
— адреналиновая терапия по Щербаку 19 
— ложные гипертрофии 18 
— Фибриллярные подергивания 18 
— электровозбудимость 18 
Прогрессивная мышечная спинальная атро- 
фия Аран-Дюшен 18 
Прогрессивный паралич 429 
— атипическая форма 430, 431 
— гистология 429, 43 
— диф. диагноз 431 
— психика 430 
— симптомы 430 
Продолговатого мозга, кровоснабжение 411 
Продолговатого мозга гемисиндром 
— верхний 412 
— нижний 412 
Произвольные движения 56 
— Участие внепирамидных путей 56 
Прокол цистерны см. цистерны прокол 
ромахивания проба см. ДегсеуегзисЬ 
Поомахивания реакция 271, 272 
Пронационная тенденция 273 
— при заболеваниях мозжечка 273 
— у детей 185 
— Штрюмпеля 59 
Пронационный феномен Бабинского 59 
Пронационний феномен Гирлиха 185 
Проприоцептивные рефлексы 187 
Проприоцептивные эндогенные волокна 104 
Пропульсия 72 
Противодержание 164, 301 
— при артериосклерозе 165 
— при очагах в лобной доле 165, 301 
Протопатическая чувствительность 119 
— волокна для 117 
„Проторение“ 498, 208 
Профессиональные неврозы 130 
— этиология 131 
Профессиональные параличи 
— локтевого нерва 45 
— лучевого г 
— седалищного нерва 49 
— срединного ни: < 42 
Профессиональные судороги 131 
— этиология 
Прямой кишки рефлекс 203 
Прямое раздражение мышщ 226 
Рзеидоитог см. ложный фитог 
Психоанализ 495 


ла 
`°Пеихическая слабость при болезни Дерку^ 


460 














Психический эквивалент 360 


Психогальванический рефлекторный феномен‘ 


220, 229, 230 


Исихорефлекторный центр для плача 209 
Психорефлекс зрачка 203 

Птоз 86 

Пуля феномен 474 

Пяточно- коленная проба при табесе 150 
Пьяная походка 73, 269 


Радикулит 124 
„Разгибательные вожжи“ 268 
азмягчения, афазия в результате 291 
— в зрительном бугре 159 
— вобласти восходящего общего ствола 408, 
— в области задн. Сильв. артер. 408 
— в области поверхностных ветвей аг!. се- 
гебт! ше Фае 408 ° 
— в поверхностной области средней ар- 
тер. 408 
Раймиста симптом 186 
Раймон-Сестана синдром 61 
Ранняя контрактура 416 
Рарефикация чувствительн. точек 113. 158 
Рассеянность 472 
Растягивания реакция (ГиотеаК\оп) 301 
Растяжения рефлексы, см. рефлексы растя- 
жения 
Расшепление первого крест. позвонка 234 ®` 
Рвота при повышении внутричерепного дав- 
ления 373 
— недержание мочи при 224 
Реакция опоры 176 
— отрицательная 177 
— положительная 176 
— при атетозе 177 
— при заболевании мозжечка 177, 179 
— при множественном склерозе 177 
— при опухолях лобного мозга 177 
— при Фридрейховой бол. 177 
— при хорее 177 
Реакция отклонения см. отклонения реакция 
Реакция перерождения 11, 227, 228 
— полная 228 
— при бол. Гейне-Медина 228 
— при гемиплегии 228 
— при миоплегии (трупная реакция) 227 
— при периф. параличах 228 
— при трихинозе 228 р 
— при ядерных заболеваниях 228 
— частичная 228 
Рено болезнь 480, 481 ь 
— диф. диагноз с эндартернитом 483 
_— плетизмограмма 213 — 
Реобаза Лапика 230 
— двойная 230 
— герегсизуйё по Тома 218 
Ретропульсия 72 
Рефлекс мнимой смерти 436 — 
Рефлекс приводящих мышц 170 
— с10соб исследования 170 
ефлексы 
— адаптационные или укорочения 186, 187 
— аксонные Ленглея 167 
— аллиированные 166, 167 
— антагонистические 166 


— Бабинский 182, 184 
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Рефлексы 
— влияние положения тела на 167 
— Вартенберга 186 
— „воспитание“ 18] 
— дорсально-аддукторный 170 
— Жуковского-Корнилова 181, 182 
— лабиринтные 188 
— Лери 171 
— локиливация в ц. н. с. 168 
— Майера 171 
— межкоствый 182 
— Мендель-Бехтерев 181, 184 
— основной фаланги 6. пальца (Майер) 171 
— Парадоксальные 180 
—щ Патологические 182 
— Положения — отолитные 188 
— полукружных каналов 188 
— посторонние или экстероцептив. 168, 169 
— пронаторный 170, 185 
— проприоцептивные 187 
— Россолимо 182, 184 
— сенсибилизированные 181, 183 
-— собственн. или проприоцепт. 168 
—щ тонические 166, 167, 168, 169 
— установочные 167 
— фиксационные 186, 187 
Рефлексы извращенные 181 
ефлексы растяжения 178 
— при децеребрации 178 
— при поражении коры 179 
— при поражении перифер. части рефлек. 
дуги 179 
— Усиление при фронт. очагах 301 
Рефлексы, растяжения, синдром 178 
— пластический 180 
— повышение при поражении раШа. 179, 
180, 346 | 
— сопротивление растяжению 76 
— эластический 180 
— их отношение к сухожильным рефле- 
ксам 180 
Рефлексы способ исследования 168 
Рефлексы сухож. расстройства 169 
повышение 169, 170 
Рефлексы удлинения см. удлинения рефлексы 
Рефлексы укорочения см. укорочения реф- 
лексы 
Рефлекторная возбудимость 184 
— при пирамидн. поражении 151 
Рефлекторная дуга 167 
Речь мозжечковых больных 275 
Ригидность 71 
— затылка 148 | 
Ришара симптом — см. Паризо симптом 
Роговицы рефлекс 196 
при поражении мозжечка 276 
Роговицы на нижнюю челюсть, рефл. 196 
Роговичного рефлекса, отсут. при сдавленнн 
сп. мозга 392 
Родовые параличи 49 
— седалищного нерва 49 
Ромберга феномен 76, 193, 194 
— при поражении вестибул. аппарата 194 
— у неврастеников 194 
— у табетиков 194 
Ротовой установочный автоматизм грудного 
младенца 300 
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Руброталамический синдром 162, 163 

— гемитремор при 161 | 
Руброцервикальный пучек 265 
Рукоходы 14 | 


Сакрализация 126 | 
Сакс Георги, хлопьевидный метод 245. 
Саркоматоз оболочек 380 
Световая реакция зрачка 203 
— прямая 203 
— консенсуальная 203 
Свинцовое отравление 121 
— лечение 121 
— поражение лучевого нерва при 38 
Симпатические боли 121 — 
— экспериментальные 121 
„Сгибательные вожжи“ 268 
Сгибательная контрактура 390 
Сгибательная рефлекторная реакция пальцев 
_ ноги 182 
Сдавление спинного мозга 64, 146 
— верхней шейной части сп. мозга в ре- 
зультате пахименингита 391, 402 
— классифик. по Сорель. Дежерину 399, 400 
— поражения при 64 
— поясн. части спинн. мозга 391 
— процессы вызывающие — 64 
Сегментарная иннервация мышц по Фёр- 
стеру 13 
едалищный нерв, воспаление 123 
Седалищного нерва заболевавие 47 
— люмбализация 126 
— рез едито Уагиз и уагоедишиз$ 48 
плоская стопа 127 
при алкогольной интоксикац:и 126 
при запорах и геморрое 128 
при поражении конуса и конского 
хвоста 49 — 
при родах 49 
при зрша ЫЁЧа 126 
при эндогенных интоксикациях 49 
расширение вен седалищн. нерва 125 
ранение, боли при 119, 12 
сакрализация 126 
степпаж 48 
тесты для 48 
травмат. происхожд. 128 
трофические расстройства 48, 125 
— Этиология 49, 125. 
Семейные заболевания, {огтез #{гиз{ез 169 
Зепзогу \1зиа! Бап@ по Эллиот Смиту 80, 
317 
Сенсорная реакция зрачка 203 
Серейского рефлекс 469 
Сержана белая линия 477 
Серого вещества спинного мозга синдром 
154 
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Зегга&и$ паралич 32 
Силы чувство см. чувство силы 
Симметрическая гангрена см, болезнь Рено 
Симмондса болезнь см. гипофизарная кахек- 
сия 
Симпатикотоническая реакция 205 
Симпатическая иннервация 204, 205 
— ход волокон через передние и задние 
о корешки 204, 205 
Симпатический погран. столб 204 
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ришу 133 
Симультанная агнозия Вольперта 321 
Синдромы 

— Авелисса 61 

— Ангио-трофоневротические 479 

— Бабинского-Нажота 61 

— Бедренного нерва 46, 47 

— Бенедикта 61 

— Блуждающего нерва 53 

— Броун-Секара 62 

— Валленберга 61 

— Вегетативных рефлексов 202 

— Вестибулярной системы 145 


— Внутренней капсулы 335 

— Гипофизарные 456 

— Гипотиреоидизма 470 

— Градениго 89 

— Дежерин-Русси 160 

— Джексона 61 

— Добавочного нерва 53 

— Задних корешков 140 

— Задних столбов 149 

— Задн. центр. извилины 326 

— Затылочной доли 320 

— Зрительного бугра 158 

— Саггеюиг рёго зрБепо!Ча! 88 

— Конского хвоста 142 

— „Крокодиловых слез“ 

— Лисауэровский 321, 325 

— Лицевого нерва 50, 51, 52 53 

— Лобных долей 293 

— Локтевого нерва 42, 43, 44, 45 

— Лучевого нерва 35, 36 

— Менингитические 435 

— Меньера 189 

— Мильяр-Гублера с 61 

— Мозжечка 260 

— Мозолистого тела 332 

— Невралгические 122 

— Невротические 491 

— Нервного сифилиса 421 

—- Околощитовидных желез 473 

— Передней центральной извилины 330 
— Перифер. расстройств чувствит. 116 
— Пирамидных расстройств 55 

— Повышенного внутричереп. давления 373 
— Подъязычного нерва 5 

— Половых желез 478 

— Прочие эндокринные 477 

— Раймон-Сестана 61 

— Расстр. кровообращения 406 

— Расстр. чувствительности 94 

— Рено 483 

— Рефлекторных расстройств 166 
— Рефлексов растяжения 178 

— Руброталамический 161, 162, 168 
— Сдавления спинного мозга 387 
— Седалищного нерва 47, 48 
— Серого вещества спинн. мозга 154 
— Слинальных ганглиев 139, 140 
— Спинномовговой жидкости 240 
— Срединного нерва 38, 39 
— Теменной доли 310 
— Тройничного нерва 53 
— югатеп Пасегит ап ег! Верне 61 
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Синдромы 
Хронаксии 230 
Хэнта с. 138 


Хентральн. двигат. расстройств с. 54 
Шейных ребер 129, 130 
мита 61 
Электрической возбудимости 226 
Эпидемического энцефаломиэлита 439 
Эпилептические 382 
Эпифиза 466 
Языкоглоточного нерва 53 
[ЦЩитовидной железы 467 
Синергические рефлексы или рефлексы си- 
нергии см. оборонительные рефлексы 
Синкинезии 335 
— при гемиплегии 59, 60, 186 
ЗупКоре [оса] 479 
Сирингобульбия 155 
Сирингомиэлия 21, 22, 154 
—- артропатии при 156 
— диссоциация чувствит. при 155 
— дифф. диагноз между проказой и 118 
— когтеобразная рука при 155 
— миотоническая реакция 228 
— невротоническая реакция 227 
— ожоги 155 
— плетизмограмма 212 
— синдром Хорнера при 156 
— трофические явления 156 
— участие белого вещества 157 
Сиротко прием 241 
Сифилис 
— дерматропный 422 
— лечение 422, 423 | 
— мезодермальный 421, 423 
— мозгового ствола 425 
— невротропный 422 
— огр. менингит в области глазодвиг. 
нерва 424 
— основных гангилиев 425 
— острый менингит при 432 
— сосудисто-менингит. форма 423 
— теория металюеса 421, 422, 425 
— эктодермальный 421 Е 
Сифилитические синдромы спинномозговои 
жидкости 253, 254 | 
Склеродактилия 485 
Склеродермия 488 
Сколиоз поясничной части позвоночника при 
ишиасе 124 | 
= — альтернирующий 124 
Слезотечение 209 09 
— мры гипнотическом сеансе 2 
— при дефекации 209 
— при мочеиспускании 209 
Слизистой носа рефлекс 
Словесная глухота 287 
— слепота см. алексия чистая т. 
Слуховые галлюцинации при ваболевани = 
сочной доли 306 
„Слуховая кора“ 305 
Слуховой нерв, невринома 276 
— пораж при сифилисе 
Слухового прохода рефлекс 
Слуховой рефлекс 19 | 
Смех насильственный 107» 162 335 
— при поражении внутр. капсулы 


Предметный указатель 517 





- НН ссы 
= и — о И ее Е п м 


Смех насильственный | 
— при псевдобульбарном параличе 335 
— при эпидемическом энцефалите 439 

Смешанная зона периф. нерва 117 

Сна центр 441 

Собственные рефлексы 168, 178, 195 

Содружественные движения 73 
— ‘взаимоотношения с тоническими 173, 174 
— гемиплегиков 173 
— нормальные 73 
— патологические 73 

Содружественное отконение см. конъюгиро- 

ванная девизация 

Солевой эффект Леба 363 

Солнечного сплетения рефлекс 203 

Соммеровский сектор 307, 368 

Сосательный рефлекс при поражении зри- 

тельного бугра 164 

Сосковый рефлекс 203. 

Сосудистые заболевания 62 
— афазия при 291 
— гемиплегия при 62 
— параплегия при 64 
— при отравлении спорыньей 64 

Сосудистый рефлекс 210 

Сосудистые симптомы при шейном ребре 130 

Сосудистый тонус, расстройство 209 

Сосудорасширители 204 

Спазмофилия 227 
— повыш. электрич. возбуд. при 221 

Спазмофилия детская 4 

Спазмофильный диатез см. спазмофилия дет- 
ская 

бразтиз шоБШе см. подвижной спазм 

Спастическая кривошея 68 = 

рта ЫНЧа 127, 222, 223, 224 
— желтая связка Че Лери 224 
— недержание мочи при 222. 398 | 

`— ночное недержание мочи 222, 398 
— огран. менингит при 224 

брша ЫНЧа оссиЙа, сдавление спинного 
мозга при 398 

Спинальных ганглиев заболевание 139 
— опоясывающий лишай при 139 

Спинальный детский паралич 13 
— патоанатомия 13, 14. 

— эпидемиология 14, 15 

Спинальный рефлекс Тома 218 

Спинномозговая жидкость 
— биологические реакции 244, 245 
— динамика расстройств 256 
— физические изменения 240, 241 
— химические 241, 242, 245, 244 
— цитологические синдромы 245, 246, 241 

 бензоидная реакция Гиллена 244 
— коллоидная реакция 243 
— мастичная или нормомастичная реакция 
— определение сахара 242 
-- $ фосфора 243 
м. ы хлоридов 243 
— отношение к сахару крови при менин- 

гите и эпидемич энцефалите 242, 243 
— при мозовых опухолях 243 | 
— парафиновая реакция Кафка 244 
— реакция Ланге с золотом 243 

Спинномозговой жидкости синдромы 
— ксантохромия 240 
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Спинномозговой жидкости синдром 

— при абспессе мозга 255 

— при бешенстве 255 

— при брюшном тифе 255 

— при множ. склерозе 254 

— при недостат. деятельн. сердца 240 
_-_ при опухоли головного мозга 240 254 

— при остром сифилитич. менингите 253 

— при отравлении окисью углерода 240 

— при полиомиэлите 255 

— при полиневрите 254 

— при спинальных опухолях 254 

— при сыпном тифе 255 

— при цистицерке 254, 255 

— при туб. менингите 241 

— при эпид. энцефалите 253 

— рефрактометрические исследования 241 
Спинного мозга опухоли 

— диагноз характера заболев. 397 

— интрадуральные 395, 396 

— экстрадуральные 395 
Спинного мозга, поперечное поражение 

— дермографизм при 217, 218, 389 

— пилоаррекция при 218, 389 
Спинного мозга сдавление 387 

— локальный диагноз 393 

— макроскоп. изменения при 387 

— микроскоп. изменения при 387 

— при эрша ЫН4а осси{а 398 
Спинная сухотка 149, 150 

— атаксия 426 

— атаксия мускулатуры лица 150 

— боли при 140 

— вестибулярные расстройства 194 

— висцеральные кризы 141, 427 

— диссоциация чувствительн. 141, 142 

— желудочные кризы 141 

— зона Хицига 141 
— остеоартропатии 144, 145 
— Парадоксальные рефлексы при 180 

— резекция задних корешков 141 

— чувство ковра 141 
Спинная сухотка 425 

— Арджилл-Робертсон при 527 

—щ атрофия зрит. нерва 427 

— галлюцинации при 428 

— диф. диаг. с друг. заболев. 429 

— конституц. факторы при 428 

— периферическая 429 

— повышение обмена веществ 428 

— простудные теории 421 

— спазмодическая 429 

— трофические расстройства 426, 427 

— чистая системная форма 426 
Спондилит деформир мирующий 143 

— туберкулезный 
эропЧу[оат 115 аиКу|ороеНса 143, 144 
Спондилоартрит деформир 402 
ЗропаЙозе грузотеПаие 142, 143, 144 

— кифоз при 142 

— иммобилизация позвоноч. 142 

— Форма Бехтерева 143 

— Форма Штрюмпеля при 143 
Срединный нерв синдром 38, 39 

— аномалия позы 6. пальца 41 

— диф. диагноз 42 

— обезьянья лапа 41 
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Срединный нерв синдром 
— при множественном неврите 41 
— при перенапряжении 42 
— профес. параличи 42 
— тесты 38, 39, 40, 41 
— трофические расстройства 41 
— этиология 41, 42 
Средней мозговой артерии синдром 406 
— закупорка 408, 409 
— размягчение в области 406 
Старости синдром 413 
Офафиз шагтогафиз 350 


тереогностическое чувство, трехмерное 100 
тиллинг-Кларка столбы 262 
Э{га 1 зшиз 83 
— Ч! уегсеп$ 83 
— сопуегоепз$ 83 
„Странствование“ ядер черепн. нервов. 498 
„Странствующий рефлекс 218 
Стриарная система 
— гиперкинезы при заболеваниях 65 
о — гистология 338 
— связи 340 
— связи с вегетативн. аппар. 343 
— связи с корой 344 
— совместная работа с зрит. бугром 342 
— функция 341 
— химические расстройства 339 
_— эмбриология 338 
ЭБЧа ит приводящие пути 340 
— проблема печени 445 
— роль в аффективной жизни 344 
— соматотопика 67, 342, 343 
Стриарный синдром 349 
—Й при заболевании сосудов 350 
Субокципитальная пункция см. 
цистерны 
Зиб{апНа пота 66, 338 
— афферентные пути 340 
— эфферентные пути 340 
Судороги 65, 67 
_ `` при поражении мозжечка 276 
— эпилептические 70, 71 
Судорог приступы 496 
Судорожный синдром 351 
удорожный центр 371 
Супракапсулярный очаг 335 
Суставные рефлексы 169 
Суставные измен. при эпид. энцефалите 164 
Сухожильные рефлексы 169, 197 
— отношение к рефл. растяжения 180 


_ повышение при функцион. заболева- 
ниях 197 


Сфеноидальной щели синдром 88 
хемы тела расстройства 273, 315 
Сыпной тиф, спинномозг. жидкость 255 


прокол 


Табес — см. сухотка спинн. мозга 
Табический синдром при пеллагре 429 
Табический синдром при эрготизме 429 
Таблица иннервации мышц нервами плече- 
вого сплетения 27 
Табопаралич ювенильный 431 
Тазовые органы, функция 
спинного мозга 390 
Тактильная чувствительность 100, 105, р 


при сдавлении 


Таламическая рука 160, 161 
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Таламический синдром 158, 160, 161, 162, 
163, 164, 165 
—` астереогнозия при 159 
— боли при 135, 159 
— виецеральные боли при 162 
— висцеральная чувствительность 159 
— гемиатаксия 159 
— гемиплегия 159 
— гиперпатия 159, 161 
— противодержание 164 
— тройничный нерв оконч: 
м р чание в зрит. 
—  хватательный и сосательный, р. 164 
— хореоатетотические движения 159 
ахифемия Бехтерева 441 
Телеки симптом 33 
Тектоспинальный путь 10 
Тенденция к отклонению по НоН и Фе !- 
Чег’у 272 
Теменной доли синдром 310 
— практические и агностические расстрой- 
ства при 310 
— к патологии 317 
— нижнетеменной 310 
Теменнозатылочный синдром 316 
Теменномостовые пути 263 
Теория истощения Эдингера 428 
Терминальные ганглии 204 
`Тетании синдром 227 
Тетания 473 
— детская 475 
— лечение кальцием 477 
_ — работников 476 
— с эпилепсией 475 
Тетаническое лицо Уффенгеймера 474 
Тетанус мышц 227 
Тибиальный феномен парадоксальной 
Вестфаля 346 
Тибиальный феномен Штрюмпеля 60 
Тики 69 
Т:е Чошоитгеих 134 
Токи действия 180 
— при рефлексах растяжения 178 
Томсена болезнь 228 28 
— миотоническая реакция при 225 
Тонические рефлексы 166, 167, 168, 172, 176 
— в глазных мышцах 174 
— значение целости рефлект. дуг длЯ 
174, 175 | 
— лабиринтные 168, 169, 1735 
— локально-диагност. оценка 174 
`— после децербрации 172, 175 
— при атетозе 17 
— наркозе 174 
— поражении мозжеч 15 
— ›„ поражении пирамид. пути 
„ туберкул. менингите 175 
Фридоейховой болезни 175 
„ хорее 175 
„»  эпидем. энцефалите 175 
— у гемиплегиков 173, 336 
— шейные 168, 172 
Тонический торсионный невро 
и ная дистония 9 
онуса „блокада“ 
Тонуйа ее рефлекторное 174, 188 
Тонус индуцированный 1 
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ка 172, 175 
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к перемещение и хронаксиметрия 233 


Тормозящие системы задн. столбов 99, 150 
Торсионная дистония 351 
Торсионный прогресс. спазм. см. торсион- 
ная дистония 
Торсионный спазм 67 
Тогс1сШоз$ 53 
Травматический невроз 
— органич. синд. при 496, 497 
— энцефалография при 497 
Травмат. энцефалопатия с расстр. механи- 
зма спинномозг. жидкости 497 
Транзитивные действия 79 
Трепанации пробные 386 
Триада Марбурга 381, 382 
Трихорексис 475 
Тройничный нерв., двигат. расстройства 53 
ройнич. нерва невралгия 133 
— лечение 135 
— невринома тройнич. нерва 135 
— опухоли в средней черепной ямке 134 
— при заболевании височной доли 308 
— при процессах на основ. мозга 134 
— при сифилисе 135 
— токсическ. инфекц. 135 
Тромбоз 415 
Трунцит 124 
Трупная реакция мышц на элек. ток. 228 
Труссо феномен 474 
Туберкулез позвоночника 146, 399 
— классифик. по Дежерин` Сорелю 399 
— атланта 401 
Туберкулезный спондилит 399 
— дифф. диагн. между опух. и 399 


Угрозы рефлекс 489 

Удлинения рефлекс 200, 201, 202 

От атегипозгеНЙех см. обхватывания ре- 
флекс 

„Умоляющего поза“ при заболевании сре- 
динного нерва 40 

Уремические припадки 417 

Установочные рефлексы Магнуса 167, 172, 271 

Устрашающие позы 352 


Фальта проба 445 
Фантомная рука 324 
ЕГазесч|и$ агсиай. 316 
Газс!си|. ]1опой. 4отз. см. задн. прод. пучек 
Фарадическая возбудимость, расстр. 226 
— таблица средних чисел по Тоби-Кону 226 
Фарадический интервал 229 
— у неврастеников 229 
— у гемиплегиков 229 
Фёрстера симптом 396 | 
Егае га@сиосегеЬе|. зриа 262 
— писеосегеБеЙагез 262 — 
Фибриллярные сокращения 12 
„Фиксации“ механизмы 494 = 
Фиксационное напряжение 71, 72 
Фиксационный рефлекс 168, 186, 187 
— при поражении ра!!Чит 5346 
Ета]! соштоп ра 9 
Етаегаспоз1е см. пальцевая агнозия 
Е15зига са|са па или з@тафа 320 
Флейшера кольцо 444 
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Флексига-Фовилль путь см. дорсальн. боковой 
мозжечковый 
Нехопзсопгасёит см. сгиб. контрактура 
Рех!опзрагар!ес1е см. параплегия спастиче- 
ская сгибательная 
Рас геНехе см защитные рефлексы 
Фовилля синдром 61, 87 
Рогатеп |асегит  аг4егиз 88 
Форменные элем. спинно-мозг. ж. 245 
ГтешагеЙехе см. посторонние р. 
Фрелиха тип 461 
Фрея волоски 237 
Фридмановские припадки см. пикнолепсия 
Фридрейхова болезнь 150, 15 152287 
— Гогтез Низ{ез 283 
— пародксальный феномен при 271 
‚Фридрейхова стопа 282 
Фроана синдром 241, 253, 376 
— при менингитах 241 
— при туберк позвон. 241 
_— при экстрамедуллярных опух. 24 
Фромана тест 43 
рузионное расстройство глаз корковое 32 
Фукс-Розенталя камера 245 
Фуникулит 124 
Гипк@опзмапае! при заболев. задн. столбов 
113, 149 
Фуникулярный миэлит 
152, 429 


— Параплегия при 64 


(миэлоз) 21, 64, 


Хватательный рефлекс 164, 195, 196, 299, 
300, 301, 304 
— гомолатеральный 300 
— при поражении зрит. бугра 164, 165 
— у детей 300 
Хвостека феномен 474 
— Хвостек 1—474 
— Хвостек И — 474 
— Хвостек Ш — 474 
Хейромегалия 156, 455, 459 
Химический состав спинно-мозг. 
жидкости 241 
Хицига зона 141 | 
Хлопьевидная реакция Сакс-Георги 245 
Хлоридов определение в жидкости 243 
— при менингите 243 
Холодовый парез 20, 48, 481 
Холодовая чувствительность 96, 104, 110 
Хореатический синдром 352 
Хорнера синдром 23, 207 
— двустороний 157 
— при Бепиа{горМа {ас!е! 486 
— при менингите серозн. огран. 147 
— при пораж. спинного мозга 391 
— при сирингомиэлии 157 
Хорея 65, 69, 70 
— Артериосклеротическая 352 
-- Атетоз, взаимоотн. между 353 
— Генох-Бержерона 355 
— Гентингтонова 70, 355 
— Дубини 355 
— шшог 69, 352 
—щ миоклония и взаимоотн. между 353 
— мягкая 352 
— Сейденгама 352 





Хорел хроническая 70 
— электрическая 355 
— этиология 70 
Хронаксиметрия вестибулярн. аппар. 238 
Хронаксиметрия, исслед. чувствиг. с по. 
мощью 237 
ронаксиметрия сенсорн. аппарат 238 
Хронаксия 230 
— законы по Бургиньону 230, 231 
— классификация мышц по — 232, 234 
— мышц в разных положениях 198, 199 
— реперкуссия 237 | 
— сгибателей й розгибателей 233 
— при гиперпатии 238 
— при заболевании задних рогов 238 
— при за’ ол. задних столбов 238 
— „ Мозжечковой гипотонии 236 
— периферич. расстр. чувств. 237 
пирамидн. заболеван. 235 
полном параличе 235 
поражении периф. нерва 235 | 
спинно-таламич. расстройстве 238 
тетании 237 
центральн. расстройств. чувстви- 
тельности 238 
-— ›„ экстрапирамидн заболев. 935 
— У новорожденных 234, 235 
— У щеточников 234 
Хэда иррадиация 136, 137, 208 
— локализац. висцер. орган. 136, 137 
— зоны 208 
— схема чувствующих путей 110, 111 
— точки 101,2 
Хэнта синдром 138 


‚ В: В Е Е 


вание боли 135 
есеуегзисЬ 272 
Центральные двигат. расстройства 54 
— гемисиндром 54 
— моносиндром 54 
— общие данные 54 
— пПарасиндром 54 
— Пирамидные расстройства движения 55 
Центральный глиоз см. глиоз центральный 
ентры мочевого пузыря см. мочевой пузырь 
еребральный детский паралич 350 
еребральное ожирение 462 
Стешиз а {еози$ УИ см. Виллизиев круг 
Циркумферентные артерии короткие 412 
— длинные 412 
С${егпа асизНсо-Ёасла!з 384 
С! {егпа сегеБе{о-тедиЙат!з 384 
Цистерны прокол 256, 257 
—- инъекции липоидоля 256, 257, 258 
Цистицерк головного мо га 372, 384 
— спинномозг. жидкость при 254, 255 
Цитоальбуминная диссоциация 403 
итоархитектонические корковые поля 
293, 296 
— медиальн. поверхность 294, 295 
— боковая поверхность 294, 295 
Цитологические синдромы жидкости 245 


Четверохолмия синдром см. Нотнагеля синд. 
Черепа чувствит. при перкуссии 

(при повыш. внутричерепн. давл.) 377 
Черепные нервы, двигат. расстройства 49 











ги-нее— > "* - п НИИ 
НЕЕ 


Предметный указатель 521 


— п ыыы 2 
== ——__ Нина о и = 


Черепные нервы двигательные, их участие 
‚в Функции чувствительности 98 
Черная субстанция Семмеринга 66 


Чувствительность 


— аффективная 112 

— Гистология рецепторов 95 

— критическая 112 

— протопатическая 117, 119 

— протопатическая, спинальные пути 101 

— рецепторы 95 | 

— с. АззосчаНопзуа[епт 112 

— центробежные пути 100 

— эпикритическая 117, 119 158 

—_ Эпикритическая, спинальные пути 100 

— эфферентные пути 109 

_ чувствительность, выпадение при иши- 
асе 125 

— Чувствит. корешки черепных нервов, 
поражение 149 

— Чувствительность, периферические рас- 
стройства 116 

— Чуветвительные явления при раздра- 
жении коры стрихнином 107 

— Чувство давления 96, 100, 105, 106, 110 

Чувство силы 95, 100, 106 


ужие рефлексы см. посторонние рефлексы 


Шарко, классич. триада 382 
Шваба синдром 307 
Шейные ребра 28, 32 
— синдром 129, 130 
— боли при 129 
— выпадение чувств. 129 
— зрачковые расстройства при 129 
— Поражение локтевого нерва при 45 
— потливость при 129 
—_ сосудодвиг. и троф. расстр. 129, 130 
Шейные рефлексы 167. 168, 172, 173, 187 
— отсутствие при менингите 175 
— при Фридрейхов. бол. 176 
— центры для 174 
Шейное сплетение 29 2613] 
Шефера рефлекс 199 
лезингера феномен нижних конечностей 474 
Шмита синдром 61 
Штельвага феномен 430, 447, 493 


Шульце форма акропарэстезии 479 


Щитовидной железы, гипофункция см. гипо- 
Функция щитовидной железы. 
итовидной железы синдром 467 


Ювенильный табопаралич см. табопаралич 
ювенильный 
венильный тип мышечной атрофии 18 


Ягодичный рефлекс 186 | 
дра отдельных мышц в спинном мозгу 12 

Языкоглоточный нерв, двигательные рас- 
стройства 53 


Эйдетизм 472 
— навязчивые представления при 472 
— наглядные картины при 472 ы 

Эйдетики 472 
— Б — тип 472 
— М — тип 472 


Экзофтальм 467 
— при офтальмоплегии 
Экснера центр 302, 316 
Экстероцепторы 95 
Экстрадуральная опухоль сп. мозга 201, 395. 
— граница оборон. рефл. 201 
Экстрамедуллярные опухоли, полный блок 
при 257 
Экстрамедуллярные процессы 22 
— Пахименингит 22 
— Туберкулез позвоночника 22 
Экстрапирамидные пути, функция 56 
— гиперкинезы при заболев. 65 
— расстройства движения 58 
Эктодерматоз 427 
— нейротропный 449 
Электрич. возбудимость повышен, 227 
— при акропарэстэзии 227 
— при беременности 227 
— при климаксе 227 
— при спазмофилии 227 
— при тетании 227 
Электр. возбудимость понижение 227 
_ при прогресс. мышечн. атрофии 227 
— при простых атрофиях 227 
Электрической возбудимости синдром 226 
Электрическое сопротивление кожи. синд- 
ром 229 
— Повышение при миксэдеме 299 
_— Повышение при склеродермии 229 
_— понижение при Базедовой болезни 229 . 
_—` понижение при трамв. поражении шейн. 
симпатического нервм 229 
Электровозбудимость | 
— при миопатии 18 
— при перифер. параличе 11 
Электрокожная чувствительность 229 
— при Фридрейховой болезни, поних. 151 
Электромышечная чувсть., синдром 29 
Эмболия 415, 419 
Эмоциональное волнение, содержание 
сахара 493 
„Эмоциональная“ речь 284 
Эндартериит облитерирующий 133, 483 
— дифференц. диагноз с перемеж. 
хромотой 133 
Эндемический зоб. 469 
— Области распространения 47| 
’— профилактика 469, 471 
Эндогенные интоксикации, поражение седа- 
лищного нерва при 49 
›ндотелиома тверд. мозг. оболочки 39 
Энофтальм 23, 27, 207 
Энтероцепторы 95, 96 
Епигез!3 см. недержание мочи 
Епигез!з пос кпа см. ночное недержание мочи 
Энцефалит летаргический Экономо 455 
— после вакцинации 455 
— Штрюмпель-Лейхтенштерна 452 
Энцефалитические формы У детей 452 


Энцефалический рефлекс по Тома 218 


Энцефалография 258, 259, 260, 376, 493 
— аеме{е 376, 377 
— при водянке 259 
— при опухолях мозга 258 
— при травм. нервозах 258, 407 
— при эпидем. энпефалите 258 
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Энцефалография при эпилепсии 258 
Энцефалопатия травмат. 497 


`Эпидемический энцефаломиэлит 73, 74, 405 
— альгомиоклонический синдром 442 

— аммиачное число 449 

— атетотический синдром 444 

— бульбопонтинный синдром 446 

— вестибулярный синдром 191, 192, 193, 444 

— висцеральные боли 160 


влияние пилокарпина на потоотделе- 
ние 219 


— гемиплегия при 62 

— Вегрез при 453 

— гипергидроз при 219 

— гипергликемия 450. 

— гипертония парасимпатич. 450 

— глазные расстройства 443, 444 

— диффер. диаг. между опухолью и 384 

— заболевание многих членов семьи 455 

— изменение спинномозговой жидкости 254 

— исследование крови 451 

— истерический синдром 356, 357, 447 

— каталаза 450 

— лечение 455 

— менингитические явления при 448 

— миоклонически-хореатическ. синдром 442 

— мозжечковый синдром 282, 446 

— нарколептические состояния при 441 

— невротические реакции при 227 

— определение кальция 450 

— острая форма 442 

— паркинсонический синдром 443 

— пароксизмальные повышения темпера- 

туры 449 

— перифер. невритические синдромы 446 

— плетизмограмма при 214, 215, 216. 
полиомиэлитический синдром 446 

прогноз 455 | 

психические навязчив. состояния 447 

психопатологические синдромы 447 

пузырные расстройства 221 

расстройство дыхания 444 | 

симптомы переднего рога 15, 16 

суставные изменения 144 

таламический синдром 443 

тип А 450 

тип В 450 

тип вестибулярный 191, 192, 193 

толерантность к атропину 450 

— уробилинурия 450 

— ферменты 450 
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Эпидемический энцефаломиэлит 
— хлориды 450 
— эпилептический синдром 444 
Эпидуральный липоматоз 387 
Эпиконус 24, 391 
Эпикритическая функция коры 328 
Эпикритическая чувствительность 117 
— волокна 117 
Эпилепсия Бехтерева 356 
 — взаимоотношение хореи и 352, 353 


— влияние эндокринной системы на 366, 


367, 478 
— генуинная 307, 368 
— Джексона 354, 355, 361 


. — Кожевникова (ерПерза рагНа!15 сопштиа) 


354, 355, 356, 361 

— лечение 363 , 

— при глиозе 365 

— при заболевании больш. мозга 3565 

— прокурсивная 356 

— с миоклонией 353, 356, 362 

— с тетанией 475 

— эндокринно-токсическая 372 
Эпилептики, классификация по типу стро- 

ения тела 372 | 
Эпилептические припадки 374 

— при менингеальных кровоизл. 417 

— при очагах в височной доле 306, 307 

— при прогрессив, параличе 417 

— при тромбозе синуса 417 
Эпилептический синдром 360 

— интерпароксизмальные симптомы 364 

— к патологии и терапии 370 

— очаговые симптомы 369 

— факторы 365 
Эпилептический статус 371 
Эпилептические судороги 71 


_Эпителиальные тельца см. околошитовидные 


железы. 


Эпителиальных желез гиперфункция см. 
гиперфункция эпителиальных телец 

Эпифиза синдром 466 

Эрбовский паралич 34, 35 
— спастический спинальный паралич 64, 429 
— Параплегия при 64 

Эрба феномен 227 

Эрготизм, табический синдром при 429 

Эритромелалгия 484, 486 

Эррекции рефлекс 203 

Эхинококк 384 

Эхолалия 69 
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Абрикосов 471, 478 
Авербах 102 Ч 
Азарх 450 

Айала 21 

Аксенов 450 

Алажуани 67 

Альтенбург 180, 257 
Альцгеймер 134, 429 
Амман 363 

Аничков 413, 414 

Антон 324, 345 

Антони 395, 396, 397, 416 
Апельт 241, 253 

Аран 18 

Аскенази 466 

Аствацатуров 113, 306, 455 
Атанасио 331 

Афонский 206, 427, 464, 465 
Ахелис 236, 237 

Ашнер 468 


Бабинский 45, 59, 78, 200, 201, 269, 270, 282, 


32353, 324, 345, 393, 395, 453, 482 
Бабес 118, 119 
Бабицкий 386 
Балашова 432 
Балинт 323 
Барани 193, 272, 266, 267 
Бардэ 461 
Барра 249 
Барре 89, 198,444, 192, 448 
Бартельс 91, 92 
Барук 374 
Бастиан 171 
Бастиаансе 453 
Батард 249 
Бауман 453 
р о 
ейли 7, 57 | | 
Бейлин 19, 137, 205, 379, 447, 450, 461, 
468, 480 
Бек 144, 281 т 
Бёке (он же Буке) 96, 343 
Белл 50, 153, 477 
Бельшовский 86, 339 
Беме 175, 199, 202 
Бенедек 444 
Бенедикт 71, 87 
Бенда 249 
Бенинггауз 260 
Бенисти 331 
Берблингер 478 
Бергесон 355 


Бергман 118, 472, 473 
Берлин 450 

Берман 123, 

Биернацкий 429 

Бернгард 35, 118, 150 

р 323 

етанкур 119 

Бете 4 ь | 
Бехтерев 133, 142, 143, 144, 271, 311, 343, 475 
Бидль 461, 475 

Биль 453 

Билинг 249 

Бинг 270 

Бингель 258, 390 

Бир 466 

Бирмер 64 

Бирхер 472 

Бирюков 252 

Бисгард 449 

Биш 449 

Блашко 118 

Блюменау 312, 434 

Богорад 51, 207. 208 

Бодуэн 468 

Бок 453, 497 

Болк 264, 265, 394 
Бонвичини 324 

Бонгефер 451, 491 

Бонне 123 

Бострем 67, 337 

Боудик 453 

Браиловский 450 

Браме 249 

Браун 459 

Бонссо 124 

Бродман 82, 289, 293, 296, 323 
Броун-Секар 62, 64, 389, 396, 397 
Броуэр 155, 175, 263 
Бруннер 92, 191, 194 
Брусиловский 189 
Бруханский 185 

Брюнинг 487 

Бумке 432 

Бургиньон 230, 23]. 233.254, 23:286 
Бурденко 155 
Бурдиньер 434 
Быховский 138, 300, 311 


Вагнер-Яурег 249, 423, 431 

Валленберг 4, 61, 100, 109, 163, 351, 410 
Вальтер 250, 251, 252, 254, 423 

Валанси 43 

Вартенберг 186 
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Введенский 208, 290 Гольдбладт 358 
Вейгельт 246. Гольдман 425 
Вейднер 451 Гольдфлям 4]6 
| Вейлаид 175 Гольдштейн 171, 174, 175, 188, 208, 264, 265. 
| Вейс 482, 488 266, 267, 268, 271, 272, 273, 282, 32] 324 
} Вейсенбург 265 326, 312, 313, 492, 288, 302, 300 
Вейсман 273 Гомбургер 357, 398, 499 
Вейцсекер 95 Гординье 302 
| Вендерович 441 Горелик 241 
Верагут 220, 229 Е Госсель 60 
Вердник 18 Готье 248, 249, 251 
Верзилов 227 Гоу 385 
Вернике 57, 181, 287, 302, 351 Гофф 67, 175, 249, 271, 272, 274, 492 
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Неандертальцы 


Неандертальцы, ископаемые древние люди, создавшие 
археологические культуры раннего палеолита. Скелетные 
остатки неандертальцев открыты в Европе, Азии и Африке. 
Время существования 200 — 35 тыс. лет назад. Как установили 
исследования генетического материала неандертальцев, они, 
видимо, не являются прямыми предками современного 
человека. 





Портреты Пещерных говорящих приматов из книги 
«люди Каменного века», автор М.М. Герасимов. 1964 г. 
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Чарльз Диккенс. «Большие надежды» 1861 г. 


